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Die Bausteine einer Allgemeinanästhesie bestehen aus einer ausreichend tiefen Sedation bzw. 
Hypnose, vegetativer Dämpfung, Muskelrelaxation und Analgesie (HEMPEL und BRAUN 1995). 
Das Erfassen von Schmerzen als einzelner Parameter war während einer Allgemeinanästhesie 
bisher nur unzureichend möglich. Eine schnelle und aussagekräftige Detektion von Schmerzen 
ist wünschenswert, um perioperative Analgetika optimal anpassen zu können. Somit könnten 
Über- und Unterdosierungen und daraus resultierende Komplikationen reduziert (DINCKLAGE 
2015) und eine alle Belange des Tierschutzes adressierende Anästhesieführung garantiert 
werden. 
Einen neuen Ansatz zur Optimierung des Gleichgewichts aus Nozizeption und Analgesie bietet 
die Bestimmung der Aktivität des autonomen Nervensystems mit Hilfe der sogenannten 
Parasympathetic Tonus Activity (PTA). 
Dabei wird auf Grundlage der Herzratenvariabilität (HRV) ein dimensionsloser Wert zwischen 
0 und 100 errechnet, der die Aktivität des Parasympathikotonus reflektiert. In mehreren 
Studien wurde der für die Humanmedizin validierte Analgesia Nociception Index (ANI) (LOGIER 
et al. 2010, BOSELLI et al. 2013, SABOURDIN et al. 2013, JEANNE et al. 2014) und die für die 
Tiermedizin validierte PTA (MANSOUR et al. 2017, AGUADO et al. 2020) bereits als ein 
zuverlässiger Parameter zur intraoperativen Evaluierung der Analgesie beschrieben. Niedrige 
Werte weisen auf intraoperative Schmerzen, hohe Werte auf das Ausbleiben nozizeptiver 
Stimulation hin. 
Der momentan verfügbare, relativ kostengünstige, veterinärmedizinische PTA-Monitor 
arbeitet auf der Basis eines standardisierten Elektrokardiogramms und eröffnet so die Chance 
auf eine einfache, nicht-invasive und kontinuierliche Überwachung der Analgesie und deren 
Optimierung während der Allgemeinanästhesie. 
Das Brachyzephale Syndrom des Hundes ist eine die Lebensqualität einschränkende Komplex-
erkrankung (RÖDLER et al. 2013), bei der es aufgrund eines zuchtbedingten verkürzten 
Gesichtsschädels bei gleichbleibendem Weichteilvolumen vor allem zu unterschiedlich stark 
ausgeprägten Obstruktionen der oberen Atemwege (OECHTERING und NOELLER 2007) mit 
progressivem Krankheitsverlauf kommt. In einem chirurgischen Eingriff im Bereich Nase, 
Nasopharynx, Pharynx und Larynx werden die vorliegenden Obstruktionen der Atemwege 
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beseitigt/verringert und somit wird eine Verbesserung der Atmung erreicht (PONCET et al. 
2005, TORREZ und HUNT 2006, SCHÜNEMANN et al. 2017). Für diese Multi-Level-Chirurgie 
wird in der Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig bislang ein standardisiertes 
Anästhesieprotokoll auf der Basis von Opioiden verwendet. 
In der vorliegenden Studie sollten die PTA, die Herzfrequenz (HF) und der mittlere arterielle 
Blutdruck (MAP) im Verlauf der Multi-Level-Chirurgie des brachyzephalen Hundes unter einer 
Allgemeinanästhesie mit systemisch verabreichten Analgetika evaluiert werden. 
Da die Ergebnisse der zunächst untersuchten Tiere (erste Patientengruppe) auf eine nicht 
optimale Schmerzausschaltung vor allem während des zweiten Operationsabschnitts 
hinwiesen, wurde bei nachfolgend untersuchten Tieren (zweite Patientengruppe) das 
Anästhesieprotokoll modifiziert. 
Eine Möglichkeit der Optimierung der Analgesie mit geringen unerwünschten systemischen 
Wirkungen bieten Techniken der Lokalanästhesie. Durch den Einsatz einer Leitungsanästhesie 
des N. maxillaris wurde bei Hunden bereits eine gezielte Betäubung während Nasen- und 
Racheneingriffen und ein reduzierter Einsatz systemischer Anästhetika beschrieben (CREMER 
et al. 2013). 
Bei der zweiten, konsekutiven Gruppe sollte daher untersucht werden, ob eine zusätzliche 
Leitungsanästhesie des N. maxillaris während der Multi-Level-Chirurgie Schmerzen besser 
unterbinden kann als das bislang genutzte herkömmliche Anästhesieprotokoll. Hierfür werden 
die Veränderungen von HF/MAP/PTA beider Gruppen miteinander verglichen. 
ALLGEMEINE GRUNDLAGEN 
3 
2 ALLGEMEINE GRUNDLAGEN 
Die folgenden Abschnitte beschäftigen sich mit dem Einfluss von Schmerzen auf das autonome 
Nervensystem. Die Möglichkeiten zur Überwachung der Schmerzausschaltung werden 
erläutert und die Einflüsse von Anästhetika auf das autonome Nervensystem beschrieben. Im 
Weiteren wird auf das Brachyzephale Syndrom des Hundes und Empfehlungen zur 
Anästhesieführung bei dieser Patientengruppe eingegangen. 
2.1 Schmerzen und das autonome Nervensystem 
Die Analgesie ist neben der Hypnose und der Bewegungslosigkeit bzw. Muskelrelaxation ein 
wichtiger Bestandteil einer Allgemeinanästhesie (MARCH und MUIR 2005). 
Bei einer unzureichenden Schmerzausschaltung gelangen nozizeptive oder viszerosensorische 
Reize in verschiedene Gehirnregionen und es wird eine neuroendokrine Stressantwort 
ausgelöst (SELYE 1976, LEDOWSKI et al. 2005). Durch Umschaltung der Schmerzinformation 
auf präganglionäre sympathische Neurone wird das  sympathische Nervensystem aktiviert 
(BENARROCH 2006). 
Intraoperative Schmerzreaktionen äußern sich unter anderem in einer erhöhten 
Herzfrequenz, einem erhöhten Blutdruck und unkontrollierten reflexbedingten Bewegungen 
des Körpers (GUIGNARD 2006, CREMER et al. 2013) oder in intraoperativer Wachheit 
(BISCHOFF und RUNDSHAGEN 2011). Reflexartige Abwehrbewegungen als Ausdruck 
inadäquater Analgesie umgehen diesen Mechanismus und werden hauptsächlich auf spinaler 
Ebene moduliert, um den Reiz noch vor Ort abzuwenden (RAMPIL und LASTER 1992, KISSIN 
1993, SIVILOTTI und WOOLF 1994). 
Des Weiteren kann es aufgrund einer überschießenden Nozizeption zu einer endokrinen 
Stressantwort mit Freisetzen von Hormonen kommen (KEHLET und DAHL 1993, SEELING und 
ROCKEMANN 1993, LIU et al. 1995), die wiederum Einfluss auf die Herzfrequenz, den 
Blutdruck sowie verschiedene Zielorgane hat (DESBOROUGH 2000, ROLLMANN 2011, 
DINCKLAGE 2012). 
Anhaltende intraoperative Schmerzzustände können aufgrund zentraler Sensibilisierung zur 
Ausbildung postoperativer chronischer Schmerzen führen (DAHL und KEHLET 2011). Eine aus 
Schmerzen resultierende postoperative Stressreaktion kann des Weiteren Morbidität und 
Mortalität erhöhen (BARTOLONI et al. 1995). 
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Unnötig hohe Anästhetikadosierungen dagegen führen intraoperativ zu hämodynamischen 
Instabilitäten (FADEN und FEUERSTEIN 1983). Als postoperative Komplikationen sind in der 
Humanmedizin längere Beatmungszeiten oder ein erhöhtes Risiko auf Aspiration beschrieben, 
welche zu verlängerten Aufwachphasen führen können (KEHLET 1997, GRUENEWALD et al. 
2013). 
Das Ziel einer Allgemeinanästhesie ist daher unter anderem eine adäquate Analgesie, in 
welcher der Parasympathikus überwiegt und sympathisch modulierte Schmerzreaktionen 
ausbleiben. Das Zusammenspiel aus den Gegenspielern Sympathikus und Parasympathikus 
kann, wie im folgenden Kapitel beschrieben, für die Evaluierung intraoperativer Schmerzen 
genutzt werden. 
2.2 Monitoring von Analgesie 
Aus der Forderung nach einer adäquaten Analgesie resultiert der Wunsch, diese überwachen 
zu können. Bislang wurden vor allem klinische Parameter zur Überwachung der Schmerz-
ausschaltung verwendet, die vorliegende Arbeit nutzt ein neueres apparatives Verfahren. 
2.2.1 Klinische Parameter 
Zur Schmerzeinschätzung können klinische Parameter herangezogen werden, die durch das 
autonome Nervensystem beeinflusst werden. Beispielsweise werden ein erhöhter Tränen-
fluss, eine vermehrte Schweißproduktion, Änderungen der Pupillenweite (EVANS 1987) sowie 
Abwehrbewegungen (RAMPIL und LASTER 1992, KISSIN 1993, GUIGNARD 2006) zur Detektion 
intraoperativer Schmerzen herangezogen. 
Der Anstieg von Herzfrequenz und Blutdruck als Anzeichen möglicher Schmerzen wurde 
bereits vor vielen Jahren in der Tiermedizin beschrieben (BREAZILE und KITCHELL 1969). Beide 
Parameter werden heutzutage immer noch als herkömmliche Parameter zur Schmerzeva-
luierung genutzt (GUIGNARD 2006, GRUENEWALD et al. 2013, SZENTAL et al. 2015). Die 
Festlegung, wann hämodynamische Veränderungen als Hinweis auf Schmerzen interpretiert 
werden sollten, ist je nach Autor unterschiedlich. 
In klinischen Studien wurde ein intraoperativer Herzfrequenz- und Blutdruckanstieg von mehr 
als 20 % sowohl in der Tiermedizin als auch in der Humanmedizin als Hinweis auf signifikante 
Schmerzen beschrieben (JEANNE et al. 2012, GUTIERREZ-BLANCO et al. 2013, LARDONE et al. 
2017). In einer weiteren tiermedizinischen Studie wurde eine schmerzbedingte Reaktion als 
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ein Anstieg der Herzfrequenz und des Blutdrucks um 20 % über 2 Minuten definiert (AGUADO 
et al. 2020). 
Die klinischen Parameter Herzfrequenz und Blutdruck können einfach und ohne weiteren 
Aufwand überwacht werden, weshalb sie im klinischen Alltag häufig Verwendung finden. Sie 
werden sowohl zur Evaluierung von Schmerzen als auch zur Bestimmung der Narkosetiefe 
herangezogen (THURMON et al. 1996). Allerdings dienen sie aufgrund der vielen äußeren 
Einflussfaktoren nur als „indirekte Messgrößen der Narkosetiefe“ (SCHMIDT et al. 2008) und 
wurden zu deren Überwachung bereits als wenig verlässlich beschrieben (SCHNEIDER und 
SEBEL 1997, DOMINO et al. 1999). Auch in Bezug auf die Evaluierung der Tiefe der Analgesie 
sind Herzfrequenz und Blutdruck sehr unspezifisch, da sie primär der Aufrechterhaltung 
anderer physiologischer Funktionen dienen und keine direkte Beziehung zur Schmerz-
verarbeitung haben (CORRELL 2016). So können eine zu geringe Hypnosetiefe, Hypovolämie 
oder Lageänderungen zu Abweichungen der Herzfrequenz und des Blutdrucks führen 
(DÜMMLER 2016), Muskelrelaxanzien können schmerzbedingte Abwehrbewegungen verhin-
dern oder Betablocker die Herzfrequenz verändern (GUIGNARD 2006). 
Schmerzbedingte, reflexartige Bewegungen dienen der Abwehr eines möglichen Gewebe-
schadens und stellen im Vergleich zu den oben genannten Parametern ein genaueres 
Kriterium in der Schmerzerkennung dar. Ihr Auftreten wird in Tiermodellen genutzt (LE BARS 
et al. 2001), um unter anderem die Potenz volatiler Anästhetika auf Basis der minimalen 
alveolären Konzentration (MAC) zu vergleichen (GUIGNARD 2006). Dabei ist die MAC50 
definiert als diejenige alveoläre Konzentration des Inhalationsanästhetikums, bei der 50 % der 
Patienten nicht mehr mit Abwehrbewegungen auf eine Hautinzision reagieren (THIEL und 
ROEWER 2004).  
Modifizierte MAC-Werte wurden entwickelt, um die Narkosetiefe an stärkere Reize anpassen 
zu können. So beträgt die MACawake nur ein Drittel der MAC50 und ist diejenige alveoläre 
Konzentration, bei der nach Ansprechen eines Patienten ein Aufwachen erwartet wird (KEHL 
2009). Die MACEI50 liegt etwa ein Drittel höher als die MAC50 und ist definiert als die alveoläre 
Konzentration, bei der sich 50 % der Patienten ohne relevanten Hustenreiz intubieren lassen. 
Die MACBAR50 beträgt etwa das 1,5fache der MAC50 und wird als die alveoläre Konzentration 
bezeichnet, bei der 50 % der Patienten keine kardiovaskulären Reaktionen auf einen 
Hautschnitt aufweisen (THIEL und ROEWER 2004, KEHL 2009).  
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Bei Hunden wurden MAC-Konzentrationen unter Anderem zwischen 1,28 – 1,41 % 
beschrieben (GRIMM et al. 2000), durch den Einsatz von Opioiden kann die MAC jedoch 
deutlich reduziert werden (KO und WEIL 2009, KO et al. 2000b). 
Zur Bestimmung der Narkosetiefe werden Monitoringsysteme herangezogen, die auf einer 
Ableitung und Verarbeitung des Elektroenzephalogramms beruhen und somit die Aktivität des 
zentralen Nervensystems während einer Allgemeinanästhesie widerspiegeln (SCHMIDT et al. 
2008). 
Die Entwicklung eines kontinuierlich und objektiv messbaren Schmerzindexes scheint aus 
oben erläuterten Gründen notwendig, bisher konnte jedoch noch kein entsprechendes appa-
ratives Verfahren im klinischen Alltag etabliert werden (JEANNE et al. 2012, SAUERLÄNDER 
2019). 
2.2.2 Monitore zur Überwachung der Analgesie 
Bisher beschriebene Analgesiemonitore nutzen diverse Parameter auf der Basis unterschied-
licher Organsysteme. 
2.2.2.1 Auf Basis der Elektromyographie 
Auf Grundlage der Elektromyographie wird der Composite Variability Index und der nozi-
zeptive Flexorenreflex bestimmt. 
Der beim Menschen validierte Composite Variability Index (früher Aspect, heute Medtronic & 
Covidien, Dublin, Irland) nutzt den Bispektralindex, dessen Standardabweichungen und ein 
Elektromyogramm der frontalen Gesichtsmuskulatur (CLARK et al. 2010, CORRELL 2016). Bei 
der berechneten dimensionslosen Zahl zwischen Null und Zehn verweisen niedrige Werte auf 
eine ausreichende Analgesie und hohe Werte auf eine mangelnde. Zwar lieferte der 
Composite Variability Index in einer humanmedizinischen Studie eine hohe Vorhersage-
wahrscheinlichkeit für Abwehrbewegungen unter konzentrationsabhängigen Propofol- und 
Remifentanildosierungen (ELLERKMANN et al. 2013). Allerdings gehen neuere Studien davon 
aus, dass der Composite Variability Index den Effekt der Medikamente auf das Rückenmark 
sowie auf Abwehrbewegungen nicht widerspiegelt und daher keine sichere Vorhersage für 
Abwehrbewegungen liefert (SAHINOVIC et al. 2014, CORRELL 2016). 
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Der aufwendige nozizeptive Flexorenreflex misst die Analgesietiefe direkt am Rückenmark  
durch Überwachung eines Rückzugsreflexes der unteren Extremität mit Hilfe der Elektro-
myographie (WILLER 1985, SANDRINI et al. 2005). Bei elektrischer Stimulation des Nervus  
suralis kommt es zur Kontraktion des ipsilateralen Musculus biceps femoris und zur Beugung 
des Kniegelenks. Bisherige Studien in der Humanmedizin zeigten, dass von den genannten 
Analgesiemonitoren der nozizeptive Flexorenreflex die beste Präzision in Bezug auf eine 
Vorhersage sowohl von schmerzbedingten Herzfrequenzanstiegen als auch von 
Abwehrbewegungen hat und als Goldstandard der Analgesiemessung weiterentwickelt 
werden kann (DINCKLAGE et al. 2010, DINCKLAGE 2012, CORRELL 2016). 
Der hohe personelle und zeitliche Aufwand erschwert jedoch den Einsatz im klinischen Alltag 
(DINCKLAGE 2012). Bisher sind keine Studien in der Tiermedizin zum nozizeptiven 
Flexorenreflex beschrieben worden. 
2.2.2.2 Auf Basis der Baroreflexe 
Ein Monitoringsystem auf Grundlage der Unterdrückung kardialer Baroreflexe ist der 
CARDEAN® (Fa. Alpha-2, Lyon, Frankreich) (Cardiovascular Depth of Analgesia). Zur Berech-
nung werden der oszillometrisch gemessene arterielle Blutdruck und die über das EKG 
bestimmte Herzfrequenz verwendet. Der errechnete Wert liegt zwischen Null und 100 (ROSSI 
et al. 2012, SABOURDIN et al. 2013), wobei Werte über 60 eine schmerzbedingte Tachykardie 
und Hypertension widerspiegeln. Der CARDEAN wurde beim Menschen als sensitiver und 
spezifischer Parameter zur Detektion von Schmerzen beschrieben (ROSSI et al. 2012). In einer 
Studie zur Schmerzevaluierung bei Menschen mit Verbrennungen konnte durch Kombination 
mit dem Analgesia Nociception Index (ANI) die Sensitivität gesteigert werden (PAPAIOANNOU 
et al. 2016). Bisher gibt es keine veterinärmedizinischen Studien zum CARDEAN®. 
2.2.2.3 Auf Basis des Sympathikotonus 
Monitoringsysteme auf Grundlage des Sympathikotonus sind die Skin Conductance Response, 
der Pupillen-Dilatationsreflex sowie der Surgical Pleth Index. 
Die Skin Conductance Response (Med-Storm Stress DetectorTM, Med-Storm Innovation AS, 
Oslo, Norwegen) misst die sympathische Aktivität anhand der elektrischen Leitfähigkeit der 
Haut. Diese nimmt unter Einfluss des Sympathikus durch die vermehrte Schweißproduktion 
zu. In humanmedizinischen Studien wurden diverse Limitationen des Prinzips festgestellt. Die 
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Vorhersagekraft für Schmerzen ist sehr gering (LEDOWSKI et al. 2010) und die Sensitivität wird 
durch die Gabe von Muskelrelaxanzien verringert (SOLANA et al. 2015). Insgesamt konnten 
keine Vorteile gegenüber den herkömmlichen kardiovaskulären Parametern aufgezeigt 
werden (SOLANA et al. 2015). 
In einer tiermedizinischen Studie wurde bei Hunden im wachen und im sedierten Zustand die 
elektrodermale Reaktion mit den im Plasma gemessenen Stresshormonen Kortisol, Adrenalin 
und Noradrenalin verglichen. Die Autoren kamen zu dem Ergebnis, dass sich die Skin 
Conductance Response entsprechend den Stresshormonen verhält (ISHIBASHI et al. 2013). In 
einer weiteren Studie konnte sich die Skin Conductance Response in Bezug auf Schmerzer-
kennung beim Hund nicht durchsetzen, wobei die Applikation der Elektroden in der Tier-
medizin als wesentliche Limitation genannt wurde (GIORDANO et al. 2018). 
Der Pupillen-Dilatationsreflex (AlgiScan®, iDMed, Marseille, France) basiert auf der Pupillo-
metrie. Die Irisaktivität und somit die Pupillengröße passen sich an physiologische Stimuli des 
Organismus an und geben somit Aufschluss über das Verhältnis von Sympathikus und 
Parasympathikus. Nozizeption führt über eine Aktivierung des Sympathikus und gleichzeitiger 
Inhibierung des Parasympathikus zu einer Dilatation der Pupille (BARVAIS et al. 2003, 
CONSTANT et al. 2006, GUGLIELMINOTTI et al. 2015). In der Humanmedizin wurde der 
Pupillen-Dilatationsreflex als sensitiver im Vergleich zu den hämodynamischen Parametern 
beschrieben (CONSTANT et al. 2006, FUNCKE et al. 2017). Aufgrund der tierartlich 
unterschiedlichen Pupillenreaktion nach Anästhetikagabe scheint die Pupillometrie für die 
Veterinärmedizin jedoch wenig geeignet zu sein (RUÍZ-LÓPEZ et al. 2020). 
Der Surgical Pleth Index (GE Healthcare, Helsinki, Finnland), auch als Surgical Stress Index 
bezeichnet, wird aus der plethysmographisch erfassten Pulswelle (Pulsplethysmographie) und 
der Herzratenvariabilität ermittelt (LEDOWSKI et al. 2010). Somit wird die periphere und die 
zentrale, kardiale Aktivität des Sympathikus erfasst (LEDOWSKI et al. 2009). Es werden das 
Herzschlagintervall und die Pulswellenamplitude bestimmt und nach Normalisierung eine Zahl 
zwischen Null und 100 berechnet, wobei Werte über 50 als Schmerzen definiert sind 
(BONHOMME et al. 2011, HUIKU et al. 2007). In einer humanmedizinischen Studie konnten 
akute postoperative Schmerzen mit einer nur moderaten bis niedrigen Sensitivität und 
Spezifität erfasst werden (LEDOWSKI et al. 2009). Ein Vorteil gegenüber den hämodynami-
schen Parametern (Herzfrequenz, nicht-invasiv gemessener arterieller Blutdruck) konnte nicht 
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beschrieben werden (COLOMBO et al. 2015). Bisher gibt es keine veröffentlichte Studie, die 
den Surgical Pleth Index in der Tiermedizin unter Allgemeinanästhesie beschreibt. 
Der in dieser Studie genutzte Analgesiemonitor wird im Folgenden beschrieben. 
2.2.2.4 Auf Basis des Parasympathikotonus 
Die für die Tiermedizin validierte sogenannte Parasympathetic Tone Activity (PTA) (Mdoloris 
Medical Systems, Lille, Frankreich) basiert auf der atemabhängigen Herzratenvariabilität 
(HRV), die durch den vegetativen Einfluss am Sinusknoten des Herzens zustande kommt. 
Die PTA wird als ein dimensionsloser Wert zwischen Null und 100 angegeben. Dabei entspricht 
ein Wert von 100 dem höchsten Anteil der parasympathisch modulierten respiratorischen 
Sinusarrhythmie und ein Wert von Null dem geringsten parasympathischen Anteil mit 
Abnahme der Herzratenvariabilität (LOGIER et al. 2010, JEANNE et al. 2012, GRUENEWALD et 
al. 2013). Bei dem Hund werden Werte unter 40 als starke Schmerzen definiert (MDOLORIS 
MEDICAL SYSTEMS o.A.). 
Um die Herzratenvariabilität zu erfassen, wird im EKG die Variabilität zwischen den einzelnen 
Kammerkontraktionen (R-R-Intervalle) in einem bestimmten Abstand gemessen und in 
Frequenzanteile gespalten. Anhand eines mathematischen Algorithmus entstehen sogenann-
te Frequenzbänder (High Frequency, Low Frequency), die je nach dominierenden vegetativen 
Anteilen des Parasympathikus (High Frequency) oder des Sympathikus (Low Frequency) 
beeinflusst werden und je nach Spezies angepasst werden. Somit sind Frequenzbänder für den 
Menschen (BERGFELD et al. 2015, DÜMMLER 2016) sowie für Hunde (MATSUNAGA et al. 
2001, MANZO et al. 2009), Katzen (ABBOTT 2005) und Pferde (VISSER et al. 2002) beschrieben. 
Durch die gegensätzliche Wirkung von Parasympathikus und Sympathikus kann die 
Herzfrequenz innerhalb von Sekunden bis Minuten an wechselnde Einflüsse von Körper und 
äußeren Reizen angepasst werden (ROSENBLUETH und SIMEONE 1934, LEVY 1971, AKSELROD 
et al. 1981). 
Der Parasympathikus wirkt dabei über den Neurotransmitter Acetylcholin an den postganglio-
nären Nervenendigungen des Nervus vagus am Sinusknoten des Herzens. Sobald Acetylcholin 
an den muskarinergen Cholinrezeptoren der Schrittmacherzellen bindet, werden trans mem-
brane Kaliumkanäle aktiviert und die Kaliumleitfähigkeit erhöht (SAKMANN et al. 1983). Durch 
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den hemmenden Einfluss kommt es zu einer schnell einsetzenden Verlangsamung der Herz-
frequenz (STARKE und FREIBURG 2005, LOGIER et al. 2006) und zu einer hohen Herzraten-
variabilität. Sie ist definiert als Wert von 0,15 bis 0,5 Hz (High Frequency) und entspricht einem 
gesunden Patienten, der keinen nozizeptiven Reizen ausgesetzt ist. 
Der Sympathikus führt zu einer langsamen Herzfrequenzerhöhung über die Neurotransmitter 
Noradrenalin aus den Nervenfasern oder Adrenalin aus dem Nebennierenmark (BERNTSON et 
al. 1997). Diese binden an beta-Adrenozeptoren am Sinusknoten und lösen eine durch 
cyclisches-Adenosinmonophosphat vermittelte Phosphorylierung von Membranproteinen 
aus (MALIK 1996). 
Im Falle inadäquater Analgesie während einer Allgemeinanästhesie nimmt der Parasympathi-
kotonus ab und der Anteil des Sympathikus zu. Die Herzratenvariabilität reduziert sich auf 
einen Wert von 0,04 bis 0,15 Hz (Low Frequency) (DEMAREE et al. 2004, GUIGNARD 2006, 
APPELHANS und LUECKEN 2008, MIU et al. 2009). Dieser Low-Frequency-Bereich wird sowohl 
vom Sympathikus als auch vom Parasympathikus moduliert (PARATI et al. 2006, LAITIO et al. 
2007, JEANNE et al. 2009a). 
Der zeitliche Unterschied der Signaltransduktionswege von Parasympathikus und Sympathi -
kus wird in der respiratorischen Sinusarrhythmie deutlich, die in der Berechnung der Herz-
ratenvariabilität einfließt. Dabei erhöht sich die Herzfrequenz kurzzeitig in Inspiration und 
nimmt in Exspiration wieder ab. Es wird angenommen, dass dies vornehmlich durch den 
Baroreflex vermittelt wird, allerdings scheinen auch weitere Mechanismen, wie beispielsweise 
die Lungendehnungsrezeptoren, beteiligt zu sein (ECKBERG und SLEIGHT 1992, FIETZE 2003). 
Die Veränderungen kommen durch die schnellere Leitfähigkeit des Parasympathikus im 
Vergleich zum Sympathikus zustande (HIRSCH und BISHOP 1981, BERNTSON et al. 1997). Es 
wird davon ausgegangen, dass die respiratorische Sinusarrhythmie einer gesteigerten 
Effizienz im Gasaustausch dient. Während der Inspiration wird die Perfusion der alveolären 
Ventilation angepasst, während unnötige Herzschläge während der Exspiration unterdrückt  
werden, um Energie zu sparen (YASUMA und HAYANO 2004). 
Der Low-Frequency-Bereich wird nicht nur vom Sympathikus, sondern auch von anderen 
Faktoren wie der Thermoregulation, den Baroreflexen und dem endokrinen System beein-
flusst. Auf den High-Frequency-Bereich mit dominierendem Parasympathikotonus wirken 
kaum weitere Faktoren ein, weshalb dieser Bereich als hochspezifisch und aussagekräftiger 
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beschrieben wird (MALIK 1996). Allerdings können Anästhetika einen direkten Einfluss auf die 
Herzratenvariabilität haben (Kapitel 2.3) (BERGFELD et al. 2015). 
Die Grundlage der Parasympathetic Tone Activity (PTA) der Tiermedizin beziehungsweise des 
Analgesia Nociception Index (ANI) der Humanmedizin ist die parasympathisch modulierte 
Komponente der Herzratenvariabilität (High Frequency) (LOGIER et al. 2006). Somit kann 
indirekt der Einfluss des Vagotonus bestimmt (KATONA und JIH 1975, SAUL et al. 1989) und 
Schmerzen können detektiert werden (BERGFELD et al. 2015). 
Durch die Technologie der Wavelet-Transformation kann die Herzratenvariabilität als 
zeitgenauer und kontinuierlich berechneter Index dargestellt werden. Dafür werden die Infor-
mationen eines standardisierten EKGs gesammelt und abgeleitet. Artefakte wie zum Beispiel 
Extrasystolen werden herausgefiltert und nicht in die Berechnung einbezogen (LOGIER et al. 
2006, JEANNE et al. 2009a). 
Zur Berechnung der PTA werden zunächst die Abstände zwischen den einzelnen R-Zacken 
jedes QRS-Komplexes gemessen. Es wird ein Echtzeit-EKG (250 Hz) eingesetzt, welches die 
berechneten R-R-Intervalle auf 8 Hertz normiert und in einem 64-Sekunden-Diagramm dar-
stellt. Die lokalen Minima und Maxima der R-Zacken werden erkannt und auf dem Diagramm 
miteinander verknüpft. In einem Bandbreitenfilter (0,15 – 0,5 Hz) wird der respiratorische 
Einfluss einbezogen (Abbildung 1). Die Fläche unter der Kurve (Area under the curve = AUC) 
wird in vier Abschnitten berechnet, wobei jede Fläche über jeweils 16 Sekunden verläuft 
(LOGIER et al. 2010, LEDOWSKI et al. 2014). 
Um Schwankungen vergleichen zu können, werden die Daten verarbeitet, so dass sie mit 
einem Vektor normiert sind und dadurch unabhängig von der durchschnittlichen Herzfre-
quenz sind. Als Resultat wird der Analgesia Nociception Index (ANI) der Humanmedizin bezie-










Der für den Menschen validierte ANI wurde bereits als ein sensibler Parameter zur Detektion 
intra- und postoperativer Schmerzen beschrieben. Laut Hersteller werden beim Menschen 
Werte unter 50 als moderate Schmerzen definiert und Werte unter 30 als sehr starke 
Schmerzen (MDOLORIS MEDICAL SYSTEMS). 
Intraoperativ konnte bereits 30 Sekunden nach Hautschnitt eine Reduktion des ANI und erst 
zeitlich versetzt ein Anstieg von Herzfrequenz und mittlerem arteriellen Blutdruck detektiert 
werden (LEDOWSKI et al. 2014). Die Autoren schließen auf eine sensiblere Überwachung der 
Schmerzausschaltung anhand des ANI. In anderen humanmedizinischen Studien konnten mit 
Hilfe des ANI intraoperative hämodynamische Veränderungen (Erhöhung der Herzfrequenz 
und des Blutdrucks) (JEANNE et al. 2014, BOSELLI et al. 2015, SAUERLÄNDER 2019) und 
postoperative Schmerzen vorhergesagt werden (BOSELLI et al. 2014). 
Auf intraoperative oder tetanische Reize reagierte der ANI sensibler als Herzfrequenz und 
Blutdruck (SABOURDIN et al. 2013, JEANNE et al. 2014, GRUENEWALD et al. 2015). Es wurde 
ein reziproker Zusammenhang der ANI-Werte vor und nach einem tetanischen Reiz zur 
Abbildung 1: Lokale Minima und Maxima der R-R-Abstände. 
In der Grafik werden normalisierte und gefilterte R-R-Abstände (gerade Linien) in zwei 
unterschiedlichen Stadien analgetischer Abdeckung dargestellt. Die y-Achse stellt die Area 
under the Curve dar, die x-Achse den zeitlichen Verlauf. Die grauen Oberflächen A1, A2, A3 
und A4 messen den respiratorischen Einfluss auf die R-R-Abstände und verhalten sich 
proportional zum Parasympathikotonus. Das obere Feld stellt einen schmerzfreien Zustand 
mit hohem Parasympathikotonus dar, das untere Feld einen niedrigen Parasympathikotonus  
aufgrund inadäquater Analgesie (Bild: JEANNE et al. 2012). 
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Konzentration des Opioids Remifentanil im Plasma festgestellt (GRUENEWALD et al. 2013, 
SAUERLÄNDER 2019). 
Der humanmedizinische ANI-Monitor wurde für die Nutzung an Tiere angepasst (Abbildung 2). 
Beim veterinärmedizinischen Gerät wird der überwachte Parameter als sogenannte 
Parasympathetic Tone Activity (PTA) (Mdoloris Medical Systems, Frankreich) bezeichnet. 
Starke Schmerzen werden nach Herstellerangaben beim Hund ab einem Wert von unter 40 




Bisher gibt es nur zwei veröffentlichte tiermedizinische Studien zur Nutzung der Parasympa-
thetic Tone Activity (PTA) bei Hunden. 
In der ersten, klinischen Studie wurden 30 Hunde elektiven chirurgischen Eingriffen unter -
zogen (MANSOUR et al. 2017). Nach Sedation mit Morphin wurden die Tiere mit Diazepam 
und Propofol eingeleitet und die Allgemeinanästhesie mit Isofluran aufrechterhalten. Jeweils 
Abbildung 2: Aufzeichnungen der PTA während des Operationsverlaufs.  
Dargestellt sind Ausschnitte des PTA-Monitors (Screenshot) während des Operationsverlaufs 
bei zwei Patienten. Auf dem Display sind die Tierart und Kategorie nach Körpergewicht 
(links < 10 kg KM, rechts > 10 kg KM), Signalqualität, die Uhrzeit, PTAi (gelbe Kurve/Zahl) und 
PTAm (orange Kurve/Zahl), die Energie sowie das abgeleitete EKG mit Herzfrequenz 
dargestellt. Im linken Bild fällt die PTA bei einem Patienten der Standardgruppe mit Beginn 
des Operationsabschnitts LATE (manuell als ‚surg. stimulation‘ markiert) schmerzbedingt 
unter einen Wert von 40 und steigt nach Gabe zusätzlicher Analgesie wieder auf Werte über 
40 an. Im rechten Bild bleibt die PTA bei einem Patienten der Blockgruppe mit einer 




ein und fünf Minuten nach Anbringen der ableitenden EKG-Klemmen des Gerätes und nach 
Hautschnitt wurden die PTA, die Herzfrequenz und nicht-invasiv der arterielle Blutdruck ge-
messen. Es kam zu einer signifikanten Reduktion der PTA und zu einer signifikanten Erhöhung 
von Herzfrequenz und Blutdruck nach Hautschnitt. Anhand der PTA konnten hämodynamische 
Reaktionen (Erhöhung von Herzfrequenz und Blutdruck) mit einer Sensitivität von 77 % und 
einer Spezifität von 72 % vorhergesagt werden (MANSOUR et al. 2017). 
In einer zweiten, experimentellen Studie wurden elektrische Stimuli mit steigenden Intensitä-
ten an neun Beagle unter einer Allgemeinanästhesie mit Propofol und Isofluran untersucht 
(AGUADO et al. 2020). Die Autoren konnten zeigen, dass die PTA unter leichten elektrischen 
Stimuli sensibler reagierte als Herzfrequenz und Blutdruck. Bei starken Stimuli jedoch wurde 
eine Reduktion der PTA erst nach bereits erfolgter Erhöhung von Herzfrequenz und Blutdruck 
sichtbar. 
Bisher gibt es keine Studie, welche die PTA, die Herzfrequenz und den Blutdruck bei 
brachyzephalen Hunden während der Rhinoskopie und einer Multi-Level-Chirurgie erfasst. 
2.3 Einfluss von Anästhetika auf das autonome Nervensystem 
Da die Parasympathetic Tone Activity (PTA) von dem Vagotonus des autonomen Nerven-
systems abhängig ist, ist sie ein Indikator für Vagotonie und Vagolyse. Der Einfluss der in der 
vorliegenden Studie genutzten Anästhetika auf das autonome Nervensystem und das Herz-
Kreislauf-System sollen im Folgenden kurz beschrieben werden. 
2.3.1 Analgetika 
Opioide finden in der Tiermedizin aufgrund ihrer effektiven Analgesie seit vielen Jahren 
Anwendung (ANDALUZ et al. 2009). Die Blockierung der Schmerzweiterleitung in den 
afferenten Nervenfasern ist ein Angriffspunkt dieser Analgetika. Verstärkt wird dieser Effekt 
durch die verbesserte Schmerzinhibition absteigender Bahnen im Rückenmark, ausgelöst 
durch Opioide. Ausgangspunkt der Wirkung auf deszendierende Bahnen ist dabei die graue 
Substanz (CARR und GOUDAS 1999, BROWN et al. 2018). Die Bindung an ihre Opioid-
Rezeptoren (µ, δ, ) im zentralen Nervensystem führt zu einer Reduktion der 
Sympathikusaktivität und zu einer Erhöhung des Vagotonus (AKIL et al. 1984, BAYSINGER 
2018). Dadurch kommt es klinisch zur Ausbildung einer Hypotonie und Bradykardie bis hin zu 
Bradyarrhythmien (PALLASCH und GILL 1985, WAGNER 2009). 
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Das in der Studie genutzte Butorphanol ist ein kompetetiver Agonist-Antagonist, der an 
mehreren Rezeptoren bindet. Die Bindung an -Rezeptoren, die vor allem im Rückenmark 
lokalisiert sind, führt zu einer agonistischen Aktivität mit dem Effekt einer milden bis 
moderaten Analgesie (HOUGHTON et al. 1991, SAWYER et al. 1991). Am µ-Rezeptor dagegen 
wirkt Butorphanol antagonistisch oder schwach agonistisch (PALLASCH und GILL 1985). 
Butorphanol hat einen negativen kardiovaskulären Effekt, so ist eine reduzierte Herzfrequenz 
beschrieben ohne deutliche Abweichungen des Blutdrucks (KUKANICH und WIESE 2015). Im 
Vergleich zu reinen µ-Rezeptor-Agonisten ist der beschriebene Einfluss geringer (TRIM 1983). 
Die Kombination mit einem alpha2-Adrenozeptor-Agonisten führt zu einer tiefen Sedation und 
analgetischen Potenzierung (MUIR et al. 1999). 
Ketamin gehört zu den dissoziativen Anästhetika und entfaltet seine Hauptwirkung an den N-
Methyl-D-Aspartat-Rezeptoren (NMDA), die in den peripheren afferenten Neuronen des 
Dorsalhorns im Rückenmark zu finden sind (BROWN et al. 2018). Die Analgesie ist schwach-
viszeral, jedoch ausgeprägt somatisch. Ketamin führt, im Gegensatz zu anderen Narkotika, zu 
einer zentral erregenden Wirkung durch eine Steigerung des Sympathikotonus. Je nach Dosis 
kommt es zu einer Stimulation des Herz-Kreislauf-Systems mit einem Anstieg der 
Herzfrequenz, des Herzminutenvolumens, des mittleren arteriellen Blutdrucks (WRIGHT 1982) 
sowie einer sinkenden Herzratenvariabilität (Low Frequency). In einer humanmedizinischen 
Studie wurde bei narkotisierten Menschen vor dem Hautschnitt Ketamin in einer Dosis von 
0,5 mg/kg KM i.v. verabreicht (BOLLAG et al. 2015). Drei Minuten nach Hautschnitt kam es zu 
einer signifikanten Reduktion des ANI und einer signifikanten Erhöhung des mittleren 
arteriellen Blutdrucks bei unveränderter Herzfrequenz im Sinne von Schmerzen. Die Autoren 
schlussfolgerten demnach keinen Einfluss von Ketamin auf den ANI in der gewählten 
Dosierung (BOLLAG et al. 2015). 
2.3.2 Sedativa und Hypnotika 
Alpha2-Adrenozeptor-Agonisten binden an alpha-adrenerge Rezeptoren des zentralen und 
peripheren Nervensystems. Medetomidin gilt als ein potenter und selektiver alpha2-
Adrenozeptor-Agonist. Es besteht aus den zwei Enantiomeren Levomedetomidin und 
Dexmedetomidin, wobei letzterer die aktive Komponente darstellt. Vorteilhafte Effekte liegen 
in einer dosisabhängigen Sedation, Analgesie, Muskelrelaxation, Anxiolyse und einem 
potenzierenden Effekt der meisten Anästhetika und Analgetika mit diesbezüglicher Dosis-
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reduktion von Injektionsanästhetika und Inhalationsgasen (ENGLAND und CLARKE 1989, 
VÄHÄ-VAHE 1989, BARTRAM et al. 1993, CULLEN 1996, SINCLAIR 2003, LEMKE 2004). 
Während der sedative Effekt durch zentrale Aktivierung der alpha2-adrenergen Rezeptoren 
supraspinal im Locus coeruleus des Hirnstamms erfolgt, wird der analgetische Effekt 
hauptsächlich auf spinaler Ebene im Rückenmark mediiert (SCHEININ et al. 1989, HAYASHI et 
al. 1995, MURRELL und HELLEBREKERS 2005). Durch die Reduktion des Sympathikotonus und 
durch die vagale Aktivierung werden bei alpha2-Adrenozeptor-Agonisten antiarrhythmische 
und kardioprotektive Eigenschaften beschrieben (LEMKE et al. 1993, KUO und KEEGAN 2004, 
SHIMIZU et al. 2012). Allerdings ist der Einsatz bei Volumenmangel, arterieller Hypotonie 
anderer Genese oder bei bradykarder Herzrhythmusstörung kontrainduziert (BUSLEY 2018). 
Die kardiovaskuläre Wirkung des Medetomidins entsteht primär durch das Besetzen der 
peripheren alpha2-adrenergen Rezeptoren. Initial kommt es zu einer Vasokonstriktion und 
einem Anstieg des arteriellen Blutdrucks. Darauf folgt ein Baroreflex-mediierter Abfall der 
Herzfrequenz und somit eine Reduktion des Herzminutenvolumens (VAINIO und PALMU 1989, 
HAYASHI et al. 1995, PYPENDOP und VERSTEGEN 1998, KUO und KEEGAN 2004). Durch 
Aktivierung der zentralen alpha2-adrenergen Rezeptoren kommt es zu einer 
sympathoadrenergen Dämpfung mit Abnahme des Sympathikotonus und/oder Zunahme des 
Parasympathikotonus, welche wiederum eine Reduktion der Herzfrequenz, des 
Herzminutenvolumens und des Sauerstofftransports bewirkt (SAVOLA 1989, SCHEININ et al. 
1989, VICKERY und MAZE 1989). Die Erhöhung des Vagotonus führt zu einer entsprechend 
hohen Herzratenvariabilität (VOIGT et al. 2013). 
Propofol ist ein schnell eintretendes und kurzwirksames Hypnotikum, das vornehmlich zur 
Narkoseeinleitung und -aufrechterhaltung verwendet wird. Eine Bolusapplikation führt durch 
die negativ inotrope Wirkung und der Vasodilatation zu einem Blutdruckabfall und einer 
leichten reflektorischen Herzfrequenzsteigerung sowie einer Atemdepression. Propofol hat 
eine kontroverse Wirkungsweise, so kann es sowohl den Sympathikotonus als auch den 
Parasympathikotonus reduzieren. Die Effekte sind sehr heterogen und werden laut BERGFELD 
et al. (2015) als rein sympatholytische, zentral sympatholytische und vagotonische, verstärkt 
sympatholytische und vagolytische, rein vagotonische sowie rein vagolytische Effekte 




KANAYA et al. (2005) fanden heraus, dass es während einer Propofolanästhesie zu einer 
stärkeren Reduktion des parasympathischen verglichen zum sympathischen Tonus kommt. 
Anders als bisher angekommen, ist es für die Autoren daher unwahrscheinlich, dass eine 
Propofol-induzierte Bradykardie durch eine parasympathische, sondern vielmehr durch eine 
sympathische Nervenstimulation zustande kommt. 
Isofluran ist ein volatiles Hypnotikum, das zu einer guten Sedation und Muskelrelaxation mit 
nur schwachen analgetischen Eigenschaften führt (MATTHEWS 2007). Aufgrund seiner 
dosisabhängigen vasodilatatorischen Wirkung führt Isofluran zu einem Blutdruckabfall (EGER 
1981). Es kommt zu einer Erhöhung der Herzfrequenz, wodurch das Herzzeitvolumen trotz des 
verringerten Schlagvolumens kaum beeinflusst wird (STEVENS et al. 1971, ALEF et al. 2003, 
ERHARDT et al. 2012). In Bezug auf die Herzratenvariabilität weist es einen dosisabhängigen 
Effekt auf. Bei Nutzung von geringen Konzentrationen ist die vagal vermittelte 
Herzratenvariabilität hoch und sinkt erst bei steigenden Konzentrationen, weshalb ein 
erhöhter Sympathikotonus unter Isofluran vermutet wird (VOIGT et al. 2013, RAUE 2019). 
2.4 Das Brachyzephale Syndrom 
2.4.1 Pathophysiologie des Brachyzephalen Syndroms 
Das Brachyzephale Syndrom des Hundes ist eine erbliche Komplexerkrankung und beschreibt 
eine zuchtbedingte Verkürzung der Schädelknochen, bei der es  zu einer Verlegung der oberen 
Atemwege in unterschiedlichem Maße kommt (OECHTERING und NOELLER 2007, EMMERSON 
2014, FAWCETT et al. 2018). Die am häufigsten in der Literatur genannten prädisponierten 
Rassen sind Französische Bulldoggen, Möpse und Englische Bulldoggen (LIU et al. 2015, 
O'NEILL et al. 2015). 
Folgende Pathologien der oberen Atemwege bei brachyzephalen Hunden können zu einer 
Beeinträchtigung der Atmung bis hin zu einer vollständigen Verlegung der Atemwege führen: 
Stenose der Nares, ein verlängertes und verdicktes Gaumensegel, eine hypoplastische 
Trachea (KNECHT 1979, DUPRÉ et al. 2013, EMMERSON 2014), vergrößerte Tonsillen 
(EMMERSON 2014) sowie vermehrte intranasale Kontaktpunkte der Nasenmuschelschleim-
haut mit intranasaler Obstruktion (SCHÜNEMANN und OECHTERING 2014b) und aberranten 
nasalen Conchen mit rostralem oder kaudalem Wachstum (SCHÜNEMANN und OECHTERING 
2014a, OECHTERING et al. 2016). Des Weiteren kann es zur Ausbildung evertierter lateraler 
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Larynxtaschen, einer hyperplastischen Zunge und einer Instabilität des Kehlkopfes kommen. 
Mit Zunahme des Krankheitsstadiums kann ein Kehlkopf- sowie ein Luftröhrenkollaps  
entstehen (KNECHT 1979, HEIDENREICH et al. 2016). 
Die resultierenden klinischen Symptome haben mit zunehmenden Alter stets einen pro-
gressiven Charakter (KNECHT 1979) und schränken die Lebensqualität der Hunde stark ein 
(RÖDLER et al. 2013). 
Neben der beschriebenen respiratorischen Beeinträchtigung können brachyzephale Hunde 
weitere Pathologien aufweisen, wie zum Beispiel Wirbelsäulendeformationen, Gelenks-
erkrankungen und/oder Augenpathologien. Diese Erkrankungen stehen zwar in keiner 
Korrelation mit der Atemwegsobstruktion (FAWCETT et al. 2018), müssen jedoch während der 
Allgemeinanästhesie beachtet werden. 
2.4.2 Anästhesiologisches Management des brachyzephalen Patienten 
Viele brachyzephale Hunde geraten aufgrund der schlechten Atemsituation bei Manipulation, 
wie beispielsweise bei der klinischen Allgemeinuntersuchung oder der Fixation für das Ein-
legen eines Venenkatheters, in Panik. Der dadurch ansteigende endogene Katecholamin-
spiegel (ELMADJIAN et al. 1957) erhöht die Atemfrequenz und verschlimmert eine bestehende 
Dyspnoe durch ein Anschwellen des Weichteilgewebes der oberen Atemwege (FAWCETT et 
al. 2018). Folgen sind weiterhin eine Hyperthermie, ein erhöhter Sauerstoffverbrauch und 
eine progressive Verschlechterung der Atemsymptomatik. 
Eine rechtzeitige sedative Prämedikation wird daher bei brachyzephalen Hunden als beson-
ders wichtig angesehen, ebenso die Anpassung des Anästhesieprotokolls an den bevorstehen-
den Eingriff (ALEF et al. 2007). Für weniger schmerzvolle chirurgische Eingriffe wurde eine 
Kombination aus Butorphanol und Medetomidin als ausreichend analgetisch beschrieben 
(KUO und KEEGAN 2004). Eine intramuskuläre Gabe führt bereits in niedriger Dosierung zu 
einer tiefen Sedation (BARTRAM et al. 1994, GIRARD et al. 2010, PUIGHIBET et al. 2015) mit 
einer nur milden Beeinträchtigung der Atmung (FAWCETT et al. 2018). Des Weiteren können 
die für eine Anästhesie notwendigen folgenden Injektions- und Inhalationanästhetika in ihrer 
Dosis reduziert werden (MUIR et al. 1999). 
Die gute muskelrelaxierende Wirkung des alpha2-Adrenozeptor-Agonisten, auch in Kombina-
tion mit Ketamin, ist für eine chirurgische Versorgung von Vorteil. Beim prämedizierten 
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Patienten kann die medikamentenbedingte Relaxation der Atemmuskulatur jedoch zu einer 
Verschlechterung der respiratorischen Symptomatik führen. Zu beachten ist, dass diese durch 
Positionierung in Rücken- oder Seitenlage sowie durch Übergewicht zusätzlich verstärkt 
werden kann (HENDRICKS 1992, ALEF et al. 2007, OECHTERING et al. 2008, HOAREAU et al. 
2012). Nach erfolgter Prämedikation wird deshalb bei brachyzephalen Hunden eine zeitnahe 
Einleitung der Anästhesie und eine zügige Intubation empfohlen (Oechtering et al. 2008). In 
der Aufwachphase kann es aufgrund der Restwirkung der Anästhetika ebenfalls zu einer Ver-
schlechterung der Atmung kommen. Durch den Einsatz eines alpha2-Adrenozeptor-Antagonis -
ten kann diese Wirkung bei Bedarf aufgehoben und die Aufwachphase verkürzt werden (ALEF 
et al. 2007, FAWCETT et al. 2018). 
Angepasst an den anstehenden Eingriff können zur Einleitung der Anästhesie Benzodiazepine 
und weitere Analgetika, wie beispielsweise Ketamin, eingesetzt werden. Propofol kann bei 
noch erhaltenem Schluckreflex zur Intubation in niedriger Dosis unter sehr langsamer 
Applikation nach Effekt verabreicht werden (BIGBY et al. 2017). Um den analgetischen Effekt 
des kurzwirksamen Butorphanols intraoperativ zu verlängern, kann eine Dauertropfinfusion 
angeschlossen werden (KAPLAN et al. 2011). Bei schmerzhaften, kurzen Eingriffen werden 
kurzwirksame Opioide, wie beispielsweise Fentanyl, empfohlen (ALEF et al. 2007). Nach dem 
Eingriff sollte eine angepasste Anschlussmedikation erfolgen. Nachteilig ist die stark 
atemdepressive Wirkung des µ-Rezeptor-Agonisten. Dies ist während der endoskopischen 
Diagnostik, bei welcher der Patient zum Teil extubiert wird und deswegen nicht beatmet 
werden kann, suboptimal. Langwirkende µ–Rezeptor-Agonisten, wie (l-)Methadon, haben 
darüber hinaus den Nachteil, dass ihre atemdepressive Wirkung in der risikobehafteten 
Aufwachphase anhält (ALEF et al. 2007). 
Bei der Intubation muss das prominente Weichteilgewebe im Nasopharynx beachtet werden 
(OECHTERING et al. 2008). Mit dem gebogenen Intubationsspatel nach MacIntosh kann mit 
leichtem Druck auf den zum Teil sehr stark ausgebildeten Zungengrund der Blick auf den 
Kehlkopf erleichtert werden (ALEF et al. 2007). 
Durch die Verlegung der oberen Atemwege kann eine chronische Hypoxämie und 
Hyperkapnie entstehen, die zu einer Steigerung des Atemminutenvolumens, einer erhöhten 
Atemfrequenz und einer Überanstrengung der Atemmuskulatur führt. Bei Hunden mit einem 
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Brachyzephalen Syndrom sollte daher eine maschinelle volumenkontrollierte Beatmung ange-
strebt werden. Die inspiratorische Sauerstoffkonzentration in einem Sauerstoffluftgemisch 
darf bei Lasereingriffen im Nasopharynx aufgrund der Brandgefahr maximal 40 % betragen 
(ARNOLD und ALLPHIN 1992, JURI et al. 2006). 
Komplikationen beziehungsweise Zwischenfälle mit plötzlich einsetzender Bradykardie oder 
Herz-Kreislauf-Stillstand bei Eingriffen an Augen, Kopf, Hals oder bei Endoskopien brachy-
zephaler Hunde wurden beschrieben und scheinen auf einer vagalen Reizung zu beruhen  
(ALEF et al. 2007). Daher müssen Notfallmedikamente bereitgestellt sein. Bei einer Brady-
kardie wird mit Atropin (bis 0,05 mg/kg KM) und bei einer fulminant verlaufenden oder 
lebensbedrohlichen Bradykardie mit Adrenalin (bis 0,02 mg/kg KM) therapiert (ROHWEDDER 
und ALEF 2014). 
Im Rahmen der Multi-Level-Chirurgie erhalten brachyzephale Hunde zusätzlich zu den 
genannten Anästhetika ein Kortikoid, ein Antiemetikum und Gastroprotektion. Da es sich um 
einen semisterilen Eingriff handelt, wird präoperativ eine Antibiotikaprophylaxe empfohlen. 
Das langwirkende Kortikoid Dexamethason kann beim brachyzephalen Hund eingesetzt 
werden, um einer möglichen postoperativen Schwellung im Operationsgebiet 
entgegenzuwirken (TRAPPLER und MOORE 2011). Aufgrund der gastrointestinalen 
Nebenwirkungen sollte es jedoch nicht bei überhitzten Tieren angewandt werden (FAWCETT 
et al. 2018). Auf eine zeitgleiche Gabe von klassischen nicht-steroidalen Antiphlogistika muss 
aufgrund der massiven Nebenwirkungen in Kombination verzichtet werden (TREPANIER 2005, 
AMMER 2016). 
Beim brachyzephalen Hund tritt häufig ein gastroösophagealer Reflux auf (PONCET et al. 
2005), der durch lange Anästhesien und Positionsänderungen verstärkt werden kann 
(TORRENTE et al. 2017). Präventive Medikamente werden daher diskutiert. Maropitant, ein 
Neurokinin1-Rezeptorantagonist, senkt den Schmerzmittelbedarf und verhindert postanäs-
thetischen Vomitus (LOTTI et al. 2018b), konnte einen Reflux jedoch nicht verhindern (LOTTI 
et al. 2018a). Eine Studie von COSTA et al. (2018) belegt, dass der Einsatz des Dopamin-
antagonisten Metoclopramid in Kombination mit dem H2-Antihistaminikum Famotidin, eine 
restriktive Opioidgabe sowie ein Erwachen unter intensivmedizinischer Betreuung zu einer 
Reduktion postoperativen Regurgitierens führt. Auch der Einsatz einer Prämedikation mit 
einem alpha2-Adrenozeptor-Agonisten oder Acepromazin senkt das Risiko des Regurgitierens 
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bei Hunden und sollte daher beim brachyzephalen Hund angestrebt werden (DAVIES et al. 
2015). Eine weitere Studie beschreibt bei oraler Gabe des Protonenpumpenhemme rs  
Omeprazol vier Stunden vor Narkoseeinleitung beim Hund eine geringere Inzidenz auf einen 
Reflux verglichen zu der Kontrollgruppe ohne Gastroprotektion (PANTI et al. 2009). 
2.4.3 Multi-Level-Chirurgie 
In diesem Abschnitt sollen die einzelnen Operationsschritte einer Multi-Level-Chirurgie be-
schrieben werden, in der mehrere hintereinander geschaltete Engstellen des Atemtraktes  
eines brachyzephalen Hundes behoben werden. Abhängig von den individuellen, durch Com-
putertomographie und Endoskopie (in- und extubiert) erhobenen Befunde umfasst der Ein-
griff folgende chirurgische Schritte: 
Im laryngealen Operationsabschnitt werden evertierte Larynxtaschen durch eine Laryngozel-
ektomie (LE) entfernt. Der Eingriff ist optional und wird nur bei massiver Verlegung des Kehl-
eingangs durchgeführt. Im oropharyngealen Operationsabschnitt wird eine beidseitige Ton-
sillotomie (TT) und eine Staphylektomie (SE) durchgeführt (KOCH et al. 2003). Beide Ope-
rationsschritte werden im Weiteren als orale Chirurgie bezeichnet. 
Nach Umlagern des Patienten folgt die nasale Chirurgie. Obstruierende Nasenmuscheln 
werden durch eine Laser-assistierte Turbinektomie (LATE) entfernt (OECHTERING et al. 2016). 
Im letzten Operationsschritt wird in einer Naseneingangsplastik der verengte Naseneingang 
durch eine Kürzung der Nasenflügel (Ala- und Vestibuloplastik, APVP) geweitet (LIU et al. 
2017). 
2.5 Leitungsanästhesie des N. maxillaris 
Die Lokalanästhesie ist in der Tiermedizin schon lange etabliert und gewinnt als sinnvolle 
Ergänzung zu einer Allgemeinanästhesie zunehmend an Bedeutung. Da durch lokale Applika-
tion von Lokalanästhetika die Übermittlung des Schmerzreizes an höhere Schmerzzentren im 
Gehirn gehemmt wird, muss die Allgemeinanästhesie weniger tief gehalten werden. Dadurch 
werden Nebenwirkungen durch hohe Narkosegaskonzentrationen (REUSS-LAMKY 2007) oder 
hohe Dosierungen systemischer Anästhetika auf das Herz-Kreislauf-System oder die Atmung 
reduziert (TÜNSMEYER 2018). Weitere Vorteile liegen in ihrem schnellen analgetischen 
Wirkungseintritt, in der einfachen Durchführung sowie den dafür benötigten kostengünstigen 
und einfach zu beschaffenen Materialien (REUSS-LAMKY 2007). 
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Bei Hunden sind bereits seit einigen Jahren die Lokalanästhesie des N. infraorbitalis  und des 
N. maxillaris für Zahnextraktionen oder chirurgische Eingriffe im Bereich der Maxilla beschrie-
ben (DUKE 2000, REUSS-LAMKY 2007). Der N. maxillaris entspringt dem N. trigeminus, tritt 
über die Fissura orbitalis aus dem Gesichtsschädel, kreuzt dabei die Fossa pterygopalatina und 
mündet danach im infraorbitalen Kanal (BUDRAS et al. 2000, Abbildung 3). Er innerviert den 
weichen und harten Gaumen, die Maxilla und deren Zähne, die Nase und die Oberlippe sowie 













Die Nasenschleimhaut ist sensibel innerviert. Während einer Endoskopie der Nasenhöhle und 
des Nasenrachens können daher Abwehrbewegungen als Zeichen von Schmerzen auftreten 
(NOONE 2001). Dies könnte zu Komplikationen, wie Blutungen oder Beschädigung der 
Instrumente, führen. In einer Vergleichsstudie wurde während einer Rhinoskopie eine Lei-
tungsanästhesie des N. maxillaris und des N. infraorbitalis mit dem kurzwirksamen Lokalanäs-
thetikum Lidocain bei normozephalen Hunden in unterschiedlichen Dosierungen angewendet 
und die Narkoseverläufe miteinander verglichen (CREMER et al. 2013). Unter der Leitungs-
anästhesie des N. maxillaris mit der hohen Lidocaindosis wurden stabilere Werte und weniger 
Abbildung 3: Verlauf des N. maxillaris beim Hund. 
Dargestellt ist der Verlauf des N. maxillaris am Gesichtsschädel eines dolichozephalen Hundes. 
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Abwehrbewegungen im Vergleich zur Leitungsanästhesie des N. infraorbitalis oder im 
Vergleich zu Patienten ohne Leitungsanästhesie verzeichnet. 
In einer weiteren Studie von FIZZANO et al. (2017) wurde die Leitungsanästhesie des N. 
maxillaris bei acht dolichozephalen Hunden während einer nasalen Rhinoskopie mit Biopsie-
entnahmen verwendet. Die erste Gruppe erhielt eine Leitungsanästhesie des N. maxillaris 
über einen modifizierten infraorbitalen Zugang mit Bupivacain (0,5 %, 0,1 ml/kg), die zweite 
mit Kochsalzlösung. Die Autoren erfassten während der Rhinoskopie unter anderem die 
Herzfrequenz, den mittleren arteriellen Blutdruck und Plasmakortisol- sowie 
Norepinephrinkonzentrationen. In der Gruppe mit Leitungsanästhesie waren der mittlere 
arterielle Blutdruck sowie die Plasmakortisolkonzentration signifikant niedriger. Bei der 
Herzfrequenz, der Anzahl an Abwehrbewegungen und den Norepinephrinkonzentrationen 
konnte jedoch kein signifikanter Unterschied innerhalb der Gruppen festgestellt werden 
(FIZZANO et al. 2017).  
Weitere Studien beschrieben die Leitungsanästhesie des N. maxillaris an anderen Tierarten 
(HOLMAN et al. 2014, AGUIAR et al. 2015). In der Studie von AGUIAR et al. (2015) wurden bei 
29 Katzen Zahnextraktionen durchgeführt. Die erste Gruppe erhielt eine Leitungsanästhesie 
des maxillaren und/oder inferioren alveolären Nerven mit einem Lidocain-Bupivacain-
Gemisch. Sie verglichen die Herzfrequenz und den systolischen arteriellen Blutdruck fünf 
Minuten vor und nach Zahnextraktionen. Die Gruppe mit Leitungsanästhesie wies dabei 
deutlich niedrigere postoperative Werte auf. Sie fanden ebenfalls heraus, dass die 
Isoflurankonzentration in dieser Gruppe gesenkt werden konnte (AGUIAR et al. 2015). 
HOLMAN et al. (2014) verabreichten Schweinen eine Leitungsanästhesie des N. maxillaris mit 
Bupivacain in einer oberflächlichen Narkose mit Isofluran. Sie nutzten tetanische Stimuli an 
mehreren Stellen des harten Gaumens, um den korrekten Sitz der Leitungsanästhesie anhand 
ausbleibender Abwehrbewegungen zu testen. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass die 
Leitungsanästhesie des N. maxillaris mit Bupivacain eine ausreichende Analgesie des harten 
Gaumens für ein bis drei Stunden bewirkt (HOLMAN et al. 2014).  
Mögliche Komplikationen bei falscher Applikation einer peripheren Leitungsanästhesie bein-
halten selten auftretende Herz-Kreislauf-Stillstände oder Krämpfe bei fälschlicher Injektion in 
ein Gefäß, Nervenschädigungen und Neuropathien, die zumeist einen transienten Verlauf 
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haben (LOUGHRAN et al. 2016). Um diese bestmöglich zu vermeiden, sind bei der Leitungsan-
ästhesie des N. maxillaris anatomische Kenntnisse notwendig (Abbildung 3). 
Für die Leitungsanästhesie des N. maxillaris sind beim Hund ein intraoraler Zugang (REUSS-
LAMKY 2007, TÜNSMEYER 2018), ein perkutaner, ein transorbitaler (LANGTON und WALKER 
2017) und ein modifizierter infraorbitaler Zugang (FIZZANO et al. 2017) beschrieben, die bei 
korrektem Sitz gute Ergebnisse bezüglich intraoperativer Schmerzreduktion lieferten. Ein 
infraorbitaler Zugang erzielte im Vergleich zu einem perkutanen Zugang in einer 
Kontrastmittelstudie an Hundekadavern zu 43 % bessere Ergebnisse (VISCASILLAS et al. 2013). 
Ein modifizierter infraorbitaler Zugang führte in einer weiteren Studie mit einem Volumen von 
3 ml zu keiner ausreichenden Anfärbung des N. maxillaris bei Hundekadavern (FIZZANO et al. 
2017). Das Ergebnis bestätigt sich in einer anschließenden klinischen Studie der gleichen 
Autoren, in welcher die Patienten mit Bupivacain in einer Dosis von 0,1 ml/kg KM während 
einer Rhinoskopie subjektiv, jedoch nicht statistisch berechenbar weniger Abwehrbewe-
gungen im Vergleich zur Kontrollgruppe aufwiesen (FIZZANO et al. 2017). Bisher gibt es jedoch 
keine Studie, die den intraoralen mit einem anderen Zugang vergleicht. 
TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
25 
3 TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
3.1 Patienten 
Für die vorliegende Studie wurden Französische Bulldoggen beiden Geschlechts gemäß der 
folgenden Ein- und Ausschlusskriterien ausgewählt: 
- Einschlusskriterien 
o Diagnose eines Brachyzephalen Syndroms anhand Anamnese und klinischer 
Untersuchung 
o Elektive Multi-Level-Chirurgie in der Abteilung für Hals-Nasen-Ohren-Heilkun-
de der Klinik für Kleintiere der Universität Leipzig unter Allgemeinanästhesie 
o Keine Allgemeinerkrankung mit Funktionseinschränkung außer dem Brachyze-
phalen Syndrom 
- Ausschlusskriterien 
o Versorgung als Notfall 
o Abweichungen des Operationsverlaufs 
o Anamnese von Erkrankungen oder Medikation mit Wirkung auf das autonome 
Nervensystem (wie zum Beispiel kardiologische und neurologische Vorerkran-
kungen) 
o Anamnese nasaler oder pharyngealer Vorerkrankungen außer Brachyzephalie 
3.2 Untersuchte Gruppen 
Nach den initialen Untersuchungen zur Überwachung der Analgesie bei n = 12 Tieren (Stan-
dardgruppe), die mögliche Lücken bei der analgetischen Versorgung aufzeigten, wurde mit 
Abschluss der Datensammlung eine weitere Messreihe angeschlossen (Blockgruppe). Die 
Patienten der Blockgruppe erhielten ein zur Standardgruppe analoges Anästhesieregime und 
zusätzlich eine beidseitige Leitungsanästhesie des N. maxillaris mit einem Lidocain-Bupiva-
cain-Gemisch in einer Dosis von 0,9 ml je Seite (Kapitel 3.4). Die Messungen erfolgten iden-
tisch zur Standardgruppe. 
TIERE, MATERIAL UND METHODEN 
26 
3.3 Anästhesieprotokoll 
Jede Allgemeinanästhesie dieser Studie wurde durch dieselbe, nicht verblindete Person 
(Untersucher selbst) mit mehrjähriger Erfahrung in der Anästhesie von brachyzephalen 
Hunden durchgeführt. 
Die Patienten wurden 12 Stunden vor der Operation nüchtern gehalten. Bei stationären 
Patienten war der freie Zugang zu Wasser gewährleistet, ambulante Patienten wurden laut 
Besitzerangaben vor dem Aufnahmegespräch zuletzt getränkt. 
Auf eine Präoxygenierung wurde verzichtet, um den Stress der Tiere zu minimieren. Die Prä-
medikation erfolgte durch eine intramuskuläre Applikation von Medetomidin1 (5 µg/kg KM) 
und Butorphanol2 (0,4 mg/kg KM). Nach Ablauf von fünf Minuten erhielten die Tiere einen 
Venenverweilkatheter3 in die rechte Vena cephalica antebrachii. Die Allgemeinanästhesie 
wurde intravenös mit Diazepam4 (0,5 mg/kg KM), Ketamin5 (1 mg/kg KM) und Propofol6 
(1 – 10 mg/kg KM langsam und in Inkrementen von 2 ml bis zur Intubationsfähigkeit) 
induziert. 
Mit einem gebogenen Laryngoskop-Spatel7 wurde durch leichten Druck auf den Zungengrund 
die Stimmritze dargestellt und die Größe des Endotrachealtubus8 (Innendurchmesser 5,0 bzw. 
5,5 mm) geschätzt. Das Tier wurde intubiert. Der korrekte tracheale Sitz wurde beim 
apnoeischen Patienten zunächst mittels Thoraxkompression und Kontrolle des Austritts von 
Atemluft am Handrücken getestet. Nach kontrolliertem Blocken des Tubus-Cuffs (Erlöschen 
des Rückstromgeräuschs) und Fixation des Tubus am Unterkiefer wurde die endexspiratori-
sche Kohlendioxidmessung am Multiparametermonitor9 bestätigt. 
Als Tränenersatz wurde mit Einleitung der Anästhesie HYLO-CARE®10 und mit Erreichen des 
Operationssaals im halbstündigen Abstand Corneregel®11 verabreicht. 
                                                 
1 Domitor®, Orion Pharma, Espoo (Finnland) 
2 Butorgesic®, CP-Pharma Handelsgesellschaft, Burgdorf 
3 Vasovet®, 20 G, B. Braun, Melsungen 
4 Diazepam 10mg-Rotexmedica Injektionslösung, Rotoxmedica GmbH Arzneimittelwerkt, Trittau 
5 Ketamin 10 %, CP-Pharma Partner GmbH, Burgdorf 
6 Narcofol®, CP-Pharma Handelsgesellschaft, Burgdorf 
7 Heine Classic+® F.O. Spatel nach Macintosh, HEINE® Optotechnik GmbH & Co., Herrsching 
8 ShileyTM, Lo-Contour oral/nasal (Tracheal tube cuffed), Covidien, Mansfield, USA 
9 CarescapeTM B450 Monitor, GE Healthcare, Helsinki, Finnland 
10 HYLO-CARE®, URSAPHARM Arzneimittel GmbH, Saarbrücken 
11 Corneregel®, Dr. Gerhard Mann GmbH, Berlin 
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Nach Einleitung wurden Dexamethason12 (0,3 mg/kg  KM), Metoclopramid13 (0,2 mg/kg KM), 
Pantoprazol14 (1 mg/kg KM) und Amoxicillin15 (20 mg/kg KM) intravenös verabreicht. 
Während der Transportphasen (Anästhesiebereich  Computertomographie, Computerto-
mographie  Operationsraum) wurden die Patienten mit einer Atemfrequenz von etwa 
10 Zügen pro Minute bei visuell kontrollierter Blähung des Thorax manuell  über einen der 
Patientengröße angepassten selbstfüllenden Beatmungsbeutel16 ventiliert. 
Während der standardisierten CT-Untersuchung wurden die Tiere unter Verwendung einer 
Lagerungshilfe in Brust-Bauch-Lage mit nach vorn gestreckten Vordergliedmaßen positioniert. 
Die maschinelle Ventilation erfolgte wie zu Operationsbeginn beschrieben (s.u.). 
Im Operationssaal wurden die Tiere in sternaler Position gelagert und mit dem Oberkiefer in 
einer Halterung unter leichter Anhebung des Kopfes positioniert (Abbildung 4). 
Die Tiere wurden mit dem Kreisatemsystem des Narkosegerätes verbunden. Sie erhielten 
Isofluran17 mit einer angestrebten endexspiratorischen Konzentration von 0,9 – 1,1 Vol.-% in 
einem Sauerstoff-Luft-Gemisch (200 ml Sauerstoff, 400 ml Luft). Es wurde eine periphere 
Sauerstoffsättigung (SpO2) von mindestens 95 % angestrebt. Bei einem realen Abfall auf unter 
95 % wurde der Anteil des Sauerstoffs im Frischgas erhöht. 
Bei der maschinellen volumenkontrollierten intermittierenden Überdruckbeatmung wurde 
ein Atemzugvolumen von 10 – 15 ml/kg KM bei einem Beatmungsdruck zwischen 
10 – 15 cmH2O gewählt. Während der Operation wurde eine endexspiratorische Kohlendi-
oxidkonzentration zwischen 4,5 – 5,5 Vol.-% angestrebt. 
Die Patientenüberwachung während der gesamten Operationsdauer erfolgte über einen 
Multiparametermonitor9. Die in- und endexspiratorischen Konzentrationen von Kohlendioxid, 
Sauerstoff, Lachgas und Isofluran (Vol.-%) sowie die periphere Sauerstoffsättigung (SpO2) 
wurden kontinuierlich gemessen und ein Elektrokardiogramm abgeleitet. 
                                                 
12 Dexamethason, Bela-pharm GmbH & Co., Vechta 
13 MCP-ratiopharm®, Ratiopharm GmbH, Ulm 
14 Pantoprazol, Amneal® GmbH, Gröbenzell  
15 Amoxisel-Trockensubstanz®, Selectavet GmbH, München 
16 Ambu®, Ambu GmbH, Bad Nauheim 
17 Isofluran.CP®, CP-Pharma Handelsgesellschaft, Burgdorf 
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Die Klemmen des PTA-Monitors wurden gemäß der Ableitung nach Eindhoven (rot = rechte 
Brustwand, gelb = linke Brustwand, grün/schwarz = linke Kniefalte) angebracht. Eine alkohol-
getränkte, entfaltete Kompresse wurde zur Erhöhung der Leitfähigkeit zwischen Klemme und 
Haut angelegt. Die Werte wurden erst nach Autokalibration des Geräts erfasst. Für die 
statistische Auswertung wurde nur die PTA in Echtzeit, die sogenannte PTAi (‚instantaneous‘) 




Der Blutdruck wurde nicht-invasiv oszillometrisch gemessen. Die Manschette in Größe 3 
wurde an der linken oder rechten Hintergliedmaße in Höhe des Metatarsus angelegt. Alle 
30 Minuten wurde die Manschette auf die andere Hintergliedmaße gewechselt. Bei stabilen 
Werten während eines Operationsschrittes wurde ein zweiminütiges Messintervall gewählt, 
bei Wechsel der Operationsschritte oder bei minimalen Veränderungen der Patientenwerte 
wurde jede Minute gemessen. 
Die rektale Körpertemperatur wurde alle 20 Minuten gemessen und anhand einer Wärme-
matte18 sowie einer äußerlich angelegten Isolationsdecke zwischen 37,0 – 38,0 °C gehalten. 
                                                 
18 HotBody, IntensoVet, Warngau 
Abbildung 4: Situation während der Messung. 
Dargestellt ist eine Französische Bulldogge vor Multi-Level-Chirurgie. Am Patienten ange-
bracht sind die Klemmen der PTA (blau), das EKG des Multiparameter-Narkosemonitors  
(hellgrau), der Beatmungsschlauch, die Infusionsleitungen sowie die metatarsal angebrachte, 
nicht-invasive Blutdruckmessung. Der Patient liegt auf einer Wärmematte und ist mit dem 
Oberkiefer in einer Halterung eingehängt. 
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Die Vollelektrolytlösung Ringer-Acetat19 wurde intravenös über einen Infusomat20 in einer 
Rate von 5 ml/kg/h verabreicht. Bei Werten des mittleren arteriellen Blutdrucks von unter 
60 mmHg wurde bei vorliegender Tachykardie und klinisch schwachem Puls die Infusionsrate 
erhöht. Es wurden ¼ eines berechneten Volumens von 80 – 90 ml/kg KM zunächst schnell 
verabreicht und nach Reevaluierung des Patienten bei Bedarf wiederholte Gaben bis maximal 
zum Erreichen des errechneten Gesamtvolumens durchgeführt (DAVIS et al. 2013). Bei 
steigendem Blutdruck und klinischer Stabilisation wurde die reguläre Infusionsrate eingestellt. 
Die intraoperative Analgesie wurde intravenös mit einem Butorphanol2- (0,1 mg/kg/h) sowie 
einem Ketamin5-Lidocain21-Dauertropf (je 1 mg/kg/h) fortgeführt. Die Applikation erfolgte mit 
zwei Perfusoren22 über Dreiwegehähne23 in den auch zur Infusion genutzten Venenzugang. 
Bei unzureichender Analgesie wurde einmalig zunächst ein Bolus Ketamin (1 mg/kg KM i.v.) 
verabreicht, anschließend die Rate des Ketamin-Lidocain-Dauertropfs auf 2 mg/kg/h erhöht. 
Bei ausbleibender Besserung innerhalb von drei Minuten oder einem erneuten Schmerzer-
eignis erhielten die Patienten einmalig einen Bolus Butorphanol (0,4 mg/kg KM i.v.) und nach-
folgend eine Erhöhung des Butorphanoldauertropfs auf 0,2 mg/kg/h. 
Durch die einmalige Ketamingabe als zusätzliche Analgesie wurde die empfohlene Höchst-
dosierung nicht überschritten. Diese wird beim Hund mit maximal 10 mg/kg KM i.v. ange-
geben (KUKANICH und WIESE 2015). Die empfohlene Dosis von Butorphanol beim Hund liegt 
bei 0,2 – 0,4 mg/kg KM mit einer analgetischen Wirkdauer von bis zu 50 Minuten (HOUGHTON 
et al. 1991, SAWYER et al. 1991). Eine zusätzliche Butorphanoldosis aufgrund intraoperativer 
Schmerzen erfolgte bei fast allen Patienten erst ab der LATE, durch den Abstand der Boli 
(Prämedikation, zusätzliche Analgesie) von mindestens 90 Minuten ist mit keiner Über-
dosierung zu rechnen. 
Bei einer relevanten Bradykardie von unter 55 Herzschlägen pro Minute mit vorliegender 
Hypotension (mittlerer arterieller Blutdruck < 60 mmHg), schwacher Pulskurve, verminderter 
Sauerstoffsättigung und/oder sinkender endexspiratorischen Kohlendioxidkonzentration 
wurde zunächst Atropin in einer Dosis von 0,1 mg/kg KM i.v. verabreicht, eine maximale Dosis 
                                                 
19 Ringer-Acetat-Lösung, 500 ml PE-Flasche, B. Braun, Melsungen 
20 Infusomat® Space, B. Braun, Melsungen mit Infusomat® Space Line und Extension Line, Type: Heidelberger,    
    B. Braun, Melsungen 
21 Xylocitin®-loc 2 % 10ml Injektionslösung, Mibe GmbH, Brehna  
22 Perfusor® Space, B. Braun, Melsungen 
23 BD Luer-LokTM, BD Connecta, Helsingborg, Schweden  
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von 0,4 mg/kg KM i.v. wurde nicht überschritten. Mit Verabreichen von Atropin wurde der 
Patient aus der Studie ausgeschlossen. 
3.4 Lokalanästhesie des N. maxillaris 
Die Hunde der Blockgruppe erhielten zusätzlich zur Allgemeinanästhesie eine Leitungsanäs-
thesie des N. maxillaris über einen intraoralen Zugang (Abbildung 5). Je Seite wurde eine Dosis 
von insgesamt 0,9 ml Lokalanästhetikum appliziert, dieses bestand aus einem Drittel Lidocain 
(2 %) und zwei Dritteln Bupivacain (0,5 %). 
 
Eine Spritze24 mit einer 23G-Kanüle25 wurde kaudal und leicht bukkal des zweiten Molaren des 
Oberkiefers angesetzt und der Kanülenanschliff in kraniale Position ausgerichtet. Die Kanüle 
wurde nach dorsal bis auf die geschätzte Höhe der Wurzelspitze des Molaren vorgeschoben 
(REUSS-LAMKY 2007). Nach Aspiration zum Ausschluss einer vaskulären Punktion (CAMPOY 
                                                 
24 Injekt® Solo (2ml), B. Braun, Melsungen 
25 Sterican® Gr 14, G 23, 0,6x30mm, B. Braun, Melsungen 
Abbildung 5: Intraoraler Zugang der Leitungsanästhesie des N. maxillaris.  
Abgebildet ist die Injektion des Lokalanästhetikums bei einer Französischen 
Bulldogge der zweiten Patientengruppe (Blockgruppe). Es wurde eine 2 ml 
Spritze verwendet, da Spritzen mit kleinerem Volumen aufgrund ihrer Länge 
schwierig in der Handhabung waren. 
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und READ 2013) wurde das Lokalanästhetikum langsam appliziert und auf eine widerstands-
freie Injektion geachtet. Bei eindeutigem Widerstand wurde nach Wechsel der Kanüle die 
Punktion wiederholt. 
3.5 Endoskopie und Multi-Level-Chirurgie 
Die Endoskopie und die sich anschließende Multi-Level-Chirurgie wurden nach einem standar-
disierten Ablauf durchgeführt. 
Die endoskopische Evaluierung von Maulhöhle, Nasenhöhle und Ösophagus erfolgte mit einer 
0°-Optik (10 mm Durchmesser). Die Länge des Gaumensegels sowie die Größe und der Grad 
der Eversion der Tonsillen wurden evaluiert. Es folgte eine retrograde Endoskopie des Naso-
pharynx (120°-Optik, 4 mm Durchmesser) unter Kranialverlagerung des Gaumensegels durch 
einen Doppelhaken. 
Zur Stimulation wurden die Tiere in spontaner Atmung extubiert und Doxapram26 
(1 mg/kg KM i.v.) verabreicht, um Kehlkopf und Trachea unter forcierter Atmung beurteilen 
zu können (MILLER et al. 2002). Nach der stimulierten Kehlkopfbewegung erhielten die 
Patienten intravenös Ketamin (1 mg/kg KM) und Propofol nach Wirkung. Die Tiere wurden 
erneut intubiert und maschinell beatmet. 
Der Operationsverlauf teilte sich in einen oralen Operationsabschnitt (Laryngozelektomie, 
Tonsillotomie, Staphylektomie) und in die nasale Chirurgie (Laser-assistierte Turbinektomie, 
Ala- und Vestibuloplastik, Abbildung 6). 
Während die Gaumensegel-Operation und die Naseneingangsplastik herkömmlich mit 
chirurgischer Schere beziehungsweise Skalpell durchgeführt wurden, wurden evertierte 
Larynxtaschen, Tonsillen und Nasenmuscheln mit einem endoskopisch geführten Dioden-
laser27 entfernt. 
Bei symmetrisch angelegten Strukturen oder Organen wurde in den einzelnen Operations -
schritten mit der linken Seite begonnen und mit der rechten abgeschlossen. 
Alle Befunde wurden als Kamera- und Bildaufnahmen28 aufgezeichnet. 
                                                 
26 Doxapram-V, WDTTM, Garbsen 
27 ELLI Vet 30B (920 nm, Faser 0,4 mm Durchmesser), Scil  animal care company GmbH, Viernheim 
28 Image 1Hub HD (Kameraaufnahme), 1 H3 HD-Kamera (Bildaufnahme), Karl Storz GmbH, Berlin 
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3.6 Messzeitpunkte 
Mit Erreichen des Operationssaales begann die Datenerhebung der Parasympathetic Tone 
Activity (PTA), der Herzfrequenz (HF) und des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP). Die in 
der Studie erfassten Daten umfassten den Zeitpunkt der Stimulation und enden nach der 
nasalen Chirurgie. 
Vor der Stimulation, vor der oralen und vor der nasalen Chirurgie wurden jeweils Ausgangs-
werte ermittelt. Dafür wurde der Mittelwert mindestens zweier und maximal dreier stabiler 
Werte von HF/MAP/PTA berechnet. Der jeweilige Ausgangswert wurde gleich 100 % gesetzt, 
um die Veränderungen der Parameter untereinander vergleichbar zu machen. Für die 
Ausgangswerte der oralen Chirurgie wurden die ersten stabilen Parameter ab der fünften 
Minute nach der Stimulation verwendet, für den nasalen Operationsabschnitt die ersten 
stabilen Parameter drei Minuten nach der Staphylektomie und vor der Laser-assistierten 
Turbinektomie (Abbildung 6). 
Während der Operationsschritte wurden die Daten minütlich erhoben und innerhalb stabiler 
Phasen ohne Abweichung der Werte auf eine zweiminütige Messung ausgeweitet. Als stabile 
Phasen wurden Zeitenabschnitte bezeichnet, bei denen es zu keiner Veränderung im Sinne 
eines Schmerzereignisses (Schmerz-Definition Kapitel 3.7) gekommen ist. 
Als Endwerte wurde jeweils der letzte Wert am Ende der Stimulation, am Ende der oralen 
Chirurgie und am Ende der nasalen Chirurgie festgelegt. Bei zügig wechselnden 
Operationsschritten wurde vermieden, den Endwert der oralen Chirurgie in die Berechnung 
des folgenden Ausgangswertes für die nasale Chirurgie einzubeziehen (Abbildung 6). 
Die berechneten Mittelwerte wurden kaufmännisch auf ganze Zahlen gerundet. 
Die Festlegung der Ausgangs- und Endwerte während der Multi-Level-Chirurgie wurde bei 
einigen wenigen Patienten geringfügig abgeändert. Bei einem Patienten der Standardgruppe 
wurde der zweite Ausgangswert erst kurz nach Operationsbeginn (Tonsillotomie) festgelegt, 
da zuvor keine stabilen Werte erfasst werden konnten. Bei zwei weiteren Patienten der 
Standardgruppe wurden der zweite Endwert und der sich anschließende dritte Ausgangswert 
zwei beziehungsweise drei Minuten vorgezogen. In der Blockgruppe wurden bei einem 
Patienten der erste Endwert und der sich anschließende zweite Ausgangswert um eine Minute 
vorgezogen. 







3.7 Definition von Schmerzereignissen 
Schmerzen wurden als das Auftreten eines der folgenden Ereignisse (1 – 3) definiert: 
1. Jede Abwehrbewegung (Schlucken, Zucken, Kopfdrehen, Zwischenatmen) 
2. Zeitgleiches Auftreten von mindestens zwei der folgenden Veränderungen: 
 Anstieg der HF um mehr als 15 % über 3 Minuten 
 Anstieg des MAP um mehr als 15 % über 3 Minuten 
 Abfall der PTA unter 40 über 3 Minuten 
3. PTA-Wert liegt unter 40 über 3 Minuten, ohne weitere Veränderungen. 
Die Definitionen Nr. 2 und 3 werden im folgenden Text bei der differenzierten Betrachtung 
unzureichender Analgesie als Veränderung der Parameter HF/MAP/PTA zusammengefasst. 
Trat ein Schmerzereignis auf, wurde zusätzliche Analgesie (Kapitel 3.3) verabreicht. Der 
Mittelwert der drei Messzeitpunkte vor einem Schmerzereignis wurde im Nachgang 
berechnet. Somit konnten Veränderungen der Parameter mit den Ausgangswerten vor, 
während und nach dem Auftreten eines Schmerzereignisses miteinander verglichen und 
Abweichungen berechnet werden. Beispiele eines schmerzhaften Operationsverlaufs mit 
Gabe zusätzlicher Analgesie sowie eines schmerzfreien Verlaufs anhand der PTA sind in 
Abbildung 2 dargestellt. 
3.8 Statistische Auswertung 
Für die statistische Auswertung der Studiendaten wurde die Software SPSS (Version 22; SPSS 
Inc. Chicago, IL, USA) und Mathematica (Version 12.0; Wolfram Research, Inc., Champaign, IL, 
USA) verwendet. 
Abbildung 6: Festlegen der Ausgangs- und Endwerte im Operationsverlauf. 
Dargestellt sind zeitlich aufeinanderfolgend die Stimulation und die Operationsschritte der 
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Die Überprüfung der Daten auf Normalverteilung erfolgte durch den Shapiro-Wilk-Test. 
Die Daten werden als Median und mittlerer Interquartilabstand (IQR) beziehungsweise als 
absolute und relative Häufigkeiten dargestellt. 
Gruppenvergleiche (nicht normalverteilt, unverbundene Daten) wurden unter Verwendung 
von Kruskal-Wallis- bzw. Mann-Whitney-Tests durchgeführt. Bei Gruppenvergleichen von 
Zeitreihen (nicht normalverteilt, verbundene Daten) wurden der Friedman-Test bzw. der 
Wilcoxon-signed-rank-Test genutzt. 
Vergleiche von absoluten Häufigkeiten wurden mit dem t-Test (Fisher's exaktem Test) 
durchgeführt. 
Das Signifikanzniveau wurde mit p < 0,05 festgelegt. Bei multiplen Vergleichen wurde das 
Signifikanzniveau nach der Dunn-Bonferroni-Korrektur angepasst. 
Als Effektschätzer für das Auftreten von Schmerzen während des Operationsverlaufes wurden 
Odds Ratios berechnet. 
Je nach Fragestellung und Datenstruktur erfolgt die graphische Darstellung als Balken-, 
Liniendiagramm oder Boxplot. 
Im Balkendiagramm werden absolute und relative Häufigkeiten dargestellt, im gestapelten 
Balkendiagramm werden diese zusätzlich gruppiert. 
Im Liniendiagramm werden Daten im zeitlichen Verlauf dargestellt. Dabei werden die 
Datenpunkte mit einer Linie verbunden, wobei jeder Datenpunkt eine individuelle Messung 
repräsentiert. 
Der Boxplot dient dazu, die Verteilung der Daten darzustellen. In einem Boxplot sind der 
Median, die Box, welche den Hälftespielraum darstellt, sowie Minimum und Maximum als 
sogenannte Whiskers, zusätzlich Ausreißer und Extremwerte abgebildet. Als Ausreißer 
definiert das Programm die Werte, die zwischen der 1,5- bis 3fachen Boxenlänge vom oberen 
und unteren Rand der Box entfernt liegen. Extremwerte sind die Werte, die mehr als das 





Bei insgesamt 82 Französischen Bulldoggen mit der Diagnose eines Brachyzephalen Syndroms 
wurde die Aufnahme in die vorliegende Studie geprüft (Abbildung 7). Ausgeschlossen wurden 
18 Patienten aufgrund von Notoperationen (n = 6), Veränderungen im Operationsverlauf oder 
bereits erfolgter Eingriffe im Hals-Nasen-Ohren-Bereich (je n = 4), bekannter Vorerkran-
kungen mit möglichem Einfluss auf das autonome Nervensystem (n = 3) und Abweichungen 
















Während des Operationsverlaufs mussten weitere Patienten aus der Studie ausgeschlossen 
werden. Die Gründe sind in Abbildung 8 dargestellt. 
 
Abbildung 7: Prüfung der Studienpatienten. 
Dargestellt sind alle Patienten, die für die Aufnahme geprüft wurden. Nach einem initialen 
Ausschluss von Patienten wurden die Patienten für die Messungen geplant. Während des 
Operationsverlaufs wurden nachträglich Patienten aus der Standardgruppe (n = 18) und aus 















Folglich wurden die Daten von 25 Patienten ausgewertet, von denen zwölf der Standard-
gruppe und 13 Patienten der Blockgruppe angehörten. Von den eingeschlossenen Hunden 
waren 20 (80 %) männlich und 5 (20 %) weiblich. 24 % waren kastriert. Das Gewicht der 
Patienten war normalverteilt (Tabelle 1). 
 
Tabelle 1: Demographische Daten der Studienpatienten. 
Angegeben sind Anzahl der Patienten und Geschlechterverteilung, sowie Alter, Gewicht und 
Operationsdauer als Mittelwert ± Standardabweichung. Die Operationsdauer ist definiert als 
Zeitraum vom Beginn des ersten Operationsschritts bis zum Operationsende in Minuten. 
 Standardgruppe Blockgruppe 
Patientenzahl 12 13 
Alter (Monate) 32,7 (± 17,5) 28,2 (± 14,7) 
Gewicht (kg) 11,8 (± 2,1) 12,4 (± 1,4) 
Geschlecht (n)   
Männlich 9 11 
Davon kastriert 3 1 
Weiblich 3 2 
Davon kastriert 1 1 
Operationsdauer (min) 74 (± 19,9) 83,1 (± 31,6) 
Abbildung 8: Nachträgliche Ausschlussgründe. 
Dargestellt sind die Gründe für den nachträglichen Ausschluss von insgesamt 39 Patienten 
während der Narkose, aufgeteilt nach Standard- und Blockgruppe. Ursachen waren fehlende 
Messungen der PTA über 5 Minuten (‚PTA‘) und des Blutdrucks (‚Blutdruck‘), Atropingaben 
(‚Atropin‘), Änderungen des Operationsverlaufs (‚OP-Verlauf‘), eine zu lange Operationszeit 
























4.2 Auftreten von Schmerzereignissen 
4.2.1 Standardgruppe 
In der zuerst gemessenen Standardgruppe kam es insgesamt zu 21 Schmerzereignissen 
(Schmerz-Definition Kapitel 3.7). Davon wurden elf Abwehrbewegungen und zehn Verände-
rungen der Parameter HF/MAP/PTA mit Gabe zusätzlicher Analgesie registriert (Abbildung 9). 
Die Schmerzereignisse traten bei elf der zwölf Patienten auf (Abbildung 10). Die elf 
schmerzhaften Patienten erhielten Ketamin und neun Patienten zusätzlich Butorphanol. Bei 
nur einem Patienten trat kein Schmerzereignis auf. 
Von den oben beschriebenen Schmerzereignissen wurden 17 während der Laser-assistierten 
Turbinektomie (LATE) registriert (acht Abwehrbewegungen, neun Veränderungen der 
Parameter HF/MAP/PTA). Der Unterschied zu den restlichen Operationsschritten mit dem 
Auftreten von nur vier Schmerzereignissen war hoch signifikant (p = 0,0071; Abbildung 11). 
Bei zwei Patienten der Standardgruppe wurde während der LATE vom festlegten Protokoll  
abgewichen. Der erste Patient erhielt aufgrund von Abwehrbewegungen Ketamin und später 
Butorphanol. 77 Minuten nach Ketamingabe und 28 Minuten nach Butorphanolgabe kam es 
erneut zu Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA mit einer Abwehrbewegung, weshalb 
der Patient einen zweiten Ketaminbolus erhielt. Dieser wurde in der Berechnung der Schmerz-
ereignisse berücksichtigt. Bei einem weiteren Patienten wurde aufgrund einer zweimaligen 
Reduktion der PTA versehentlich zuerst Butorphanol und daher Ketamin beim zweiten 
therapiebedürftigen PTA-Abfall verabreicht. 
4.2.2 Blockgruppe und Gruppenvergleich 
In der aufgrund der Ergebnisse der Standardgruppe nachgeschalteten zweiten Messreihe, der 
Blockgruppe, traten insgesamt vier Schmerzereignisse auf, die mit einer zusätzlichen Anal-
gesie unterbunden wurden. Im Vergleich zur Standardgruppe mit 21 Schmerzereignissen war 
der Unterschied höchst signifikant (p < 0,001; Abbildung 9). 
Die vier Schmerzereignisse der Blockgruppe verteilten sich auf eine Abwehrbewegung und 
drei schmerzbedingte Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA. Im Vergleich zur Stan-
dardgruppe war die Anzahl von Abwehrbewegungen hoch signifikant geringer (p = 0,006), bei 
der Anzahl der schmerzbedingten Parameterveränderungen bestand kein signifikanter Unter-




Betrachtet man die Anzahl der Patienten, bei denen ein Schmerzereignis auftrat, so waren 
dies in der Blockgruppe nur drei. Der Unterschied zu den Analgetika-pflichtigen elf Patienten 
der Standardgruppe war nicht signifikant (p = 0,057; Abbildung 10). Betrachtet man die Anzahl 
der schmerzfreien Patienten, wurde ein signifikanter Unterschied zwischen den zehn Patien-
ten der Blockgruppe und nur einem Patienten der Standardgruppe berechnet (p = 0,012). 
Die Odds Ratio für ein Schmerzereignis mit einer Leitungsanästhes ie des N. maxillaris lag bei 
0,027 (95 % Konfidenzintervall, 0,002 – 0,31). Das relative Risiko auf ein Schmerzereignis ohne 
Leitungsanästhesie des N. maxillaris wurde mit 3,97 berechnet. 
Die drei schmerzhaften Patienten der Blockgruppe erhielten, genau wie in der Standard-
gruppe, zunächst Ketamin als zusätzliche Analgesie. Bezüglich der Anzahl an Ketamin-
pflichtigen Patienten besteht kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 
(p = 0,057). Ein Patient der Blockgruppe benötigte zusätzlich Butorphanol. Im Vergleich zu den 
neun Butorphanol-pflichtigen Patienten der Standardgruppe ist der Unterschied signifikant 
(p = 0,021). 
 
Abbildung 9: Auftreten von Schmerzereignissen im Gruppenvergleich. 
Dargestellt ist die prozentuale Häufigkeit der Schmerzereignisse, unterteilt in Abwehrbe-
wegungen und Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA, im gestapelten Balkendiagramm 
in Prozent. Erfasst wurden die Ereignisse der Standardgruppe und der Blockgruppe während 

































In der Blockgruppe traten alle Schmerzereignisse (n = 4) während der LATE auf. Im Vergleich 
zu der Standardgruppe mit 17 Ereignissen während der LATE besteht ein hoch signifikanter 
Unterschied (p = 0,007). Dabei unterscheidet sich nur die Häufigkeit von Abwehrbewegungen 
(p = 0,039), nicht aber die Häufigkeit der Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA 
(p = 0,146) innerhalb der Gruppen. 
Während der LATE traten bei allen Patienten hoch signifikant mehr Schmerzereignisse 
(Abwehrbewegungen, Veränderung der Parameter HF/MAP/PTA) auf im Vergleich zu den 
restlichen Operationsschritten (4/25, p < 0,001). Dabei kam es zu signifikant mehr Verände-
rungen der Parameter HF/MAP/PTA (p = 0,003), jedoch zu keinem signifikanten Unterschied 
im Auftreten von Abwehrbewegungen (p = 0,146) während der LATE verglichen zu den 
anderen Operationsschritten. Die prozentuale Verteilung der Schmerzereignisse im Gruppen-
vergleich wird in Abbildung 11 dargestellt. 
Abbildung 10: Patienten mit einem Schmerzereignis im Gruppenvergleich. 
Dargestellt ist die Patientenanzahl (n) mit einem aufgetretenen Schmerzereignis (Abwehr-
bewegungen, Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA) im einfachen Balkendiagramm. 






























4.3 PTA während Schmerzereignissen 
In diesem Abschnitt werden Veränderungen der einzelnen Parameter HF/MAP/PTA vor, 
während und nach dem Auftreten von Schmerzereignissen (Schmerz-Definition Kapitel 3.7) 
beider Patientengruppen beschrieben. 
4.3.1 Standardgruppe 
Bei einer Abwehrbewegung reduzierte sich die PTA auf einen Median von 65,1 % vom Aus-
gangswert (IQR: 54,9 – 96,7 %). Die Reduktion um 34,9 % ist hoch signifikant (p = 0,009; 
Abbildung 12). Die Herzfrequenz (HF) mit einem Median von 100,4 % (IQR: 93,5 – 121,8 %) in 
Relation zum Ausgangwert war nicht signifikant zu diesem verändert (p = 0,913), ebenso der 
mittlere arterielle Blutdruck (MAP) mit einem Median von 112,4 % (IQR: 103,9 – 138,6 %; 




Abbildung 11: Schmerzereignisse der einzelnen Operationsschritte im Gruppenvergleich. 
Dargestellt ist die prozentuale Häufigkeit der Schmerzereignisse während der einzelnen 
Operationsschritte Laryngozelektomie (LE), Tonsillotomie (TT), Staphylektomie (SE), Laser-
assistierte Turbinektomie (LATE) und Ala- und Vestibuloplastik (APVP) im gestapelten Balken-
diagramm. Erfasst wurden die Schmerzereignisse aller Patienten während des Operations -












































Nach Gabe einer zusätzlichen Analgesie (Ketamin, Butorphanol) wegen einer Abwehrbe -
wegung blieb die PTA verglichen zum Ausgangswert mit einem Median von 67,1 % (IQR: 
54,8 – 89,4 %) signifikant verändert (p = 0,043, Abbildung 12, Tabelle 2). HF (p = 0,913) und 
MAP (p = 0,165) waren hingegen unverändert (Tabelle 2). Werden die Analgetika im Einzelnen 
betrachtet, kam es nach Ketamingabe aufgrund einer Abwehrbewegung nicht zu 
Veränderungen von PTA (p = 0,687), HF (p = 0,565) und MAP (p = 0,459) im Vergleich zum 
Ausgangswert. Bei den Patienten, die nach einer Abwehrbewegung Butorphanol erhielten, 
blieb die PTA signifikant niedrig im Vergleich zum Ausgangswert (p = 0,04). HF (p = 0,472) und 
MAP (p = 0,102) waren unverändert. 
Es wurden zehn Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA, die auf eine unzureichende 
Analgesie hinwiesen (Schmerz-Definition Kapitel 3.7), beobachtet. Dabei reduzierte sich die 
PTA auf einen Median von 56 % (IQR: 38,3 – 66,4 %), der Abfall um 44 % war hoch signifikant 
(p < 0,001; Abbildung 13, Tabelle 2). Der Median der HF lag bei 112 % (IQR: 101,3 – 123,7 %), 
der Anstieg um 12 % war signifikant (p = 0,011; Tabelle 2). Der Anstieg des MAP auf einen 
Median von 127,8 % (IQR: 120,3 – 134,2 %) war ebenfalls signifikant (p = 0,022; Tabelle 2). 
Abbildung 12: Die PTA während einer Abwehrbewegung im Gruppenvergleich. 
Links im Liniendiagramm dargestellt ist die PTA in Prozent an den Zeitpunkten ‚Ausgangswert‘, 
‚Abwehrbewegung‘ und dem Zeitpunkt einer zusätzlichen Analgetikagabe (‚Zusätzliche 
Analgesie‘). Die dunkelgrauen Linien stellen Patienten der Standardgruppe dar, die schwarze 
Linie den betroffenen Patienten aus der Blockgruppe. Rechts befindet sich der zugehörige 
Boxplot (siehe auch Kapitel 3.8). 
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Nach Gabe zusätzlicher Analgesie aufgrund einer Veränderung der Parameter HF/MAP/PTA 
blieb der MAP mit einem Median von 129,3 % (IQR: 117,1 – 141,8 %) signifikant erhöht 
(p = 0,022). PTA (p = 0,133) und HF (p = 1,0) waren unverändert zum Ausgangswert. Betrach-
tet man wiederum die Analgetika getrennt, so blieb nach Ketamingabe der MAP signifikant 
erhöht (p = 0,034), PTA (p = 0,342) und HF (p = 0,247) waren unverändert. Nach Butorphanol -









Abbildung 13: Die PTA während einer Veränderung der Parameter HF/MAP/PTA im 
Gruppenvergleich. 
Links im Liniendiagramm dargestellt ist die PTA in Prozent an den Zeitpunkten ‚Ausgangswert‘, 
Veränderung der Parameter (‚Veränder. Parameter‘) und dem Zeitpunkt einer zusätzlichen 
Analgetikagabe (‚Zusätzliche Analgesie‘). Die dunkelgrauen Linien stellen Patienten der 
Standardgruppe dar, die schwarzen Linien die betroffenen Patienten aus der Blockgruppe. 
Rechts befindet sich der zugehörige Boxplot (siehe auch Kapitel 3.8). 
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Tabelle 2: Deskriptive Statistik von PTA, HF und MAP der Standardgruppe vor einem 
Schmerzereignis. 
Dargestellt sind Median, 25 und 75 %-Quartil (Q25, Q75) und Signifikanz (p-Wert) der Para-
meter der Standardgruppe vor einer Abwehrbewegung, vor einer Veränderung der Parameter 
HF/MAP/PTA (‚Veränderung Parameter‘) sowie jeweils nach dem Einsatz zusätzlicher Anal-
gesie (‚+ Zusätzliche Analgesie‘). Die Werte sind in Prozent des Ausgangswertes angegeben. 
Parameter Q25 Median Q75 p-Wert 
PTA     
- Abwehrbewegung 54,89 65,08 96,67 0,009 
  + Zusätzliche Analgesie 54,79 67,12 89,38 0,043 
- Veränderung Parameter 38,28 55,96 66,42 0,000 
  + Zusätzliche Analgesie 47,19 63,96 82,58 0,133 
     
HF     
- Abwehrbewegung 93,53 100,38 121,76 0,913 
  + Zusätzliche Analgesie 96,07 100,73 121,76 0,913 
- Veränderung Parameter 101,31 111,95 123,69 0,011 
  + Zusätzliche Analgesie 92,6 106,19 113,83 1,0 
     
MAP     
- Abwehrbewegung 103,91 112,43 138,58 0,076 
  + Zusätzliche Analgesie 100 111,11 123,7 0,165 
- Veränderung Parameter 120,28 127,75 134,23 0,022 
  + Zusätzliche Analgesie 117,08 129,3 141,8 0,022 
 
4.3.2 Blockgruppe 
In der Blockgruppe traten vier Schmerzereignisse bei drei der 13 Patienten (23,1 %) auf. 
Es wurde eine Abwehrbewegung bei einem Patienten als Hinweis unzureichender Analgesie 
beobachtet. Sowohl während der Abwehrbewegung als auch nach Gabe zusätzlicher Anal-
gesie waren die PTA, die Herzfrequenz (HF) und der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) 
(p = 0,368) unverändert (Tabelle 3). 
Es wurden drei Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA bei zwei Patienten der Block-
gruppe beobachtet, die auf eine unzureichende Analgesie hinweisen (Schmerz-Definition 
Kapitel 3.7, Nr. 2 und 3). Vor, während und nach den Veränderungen der Parameter konnte 
ebenfalls kein signifikanter Unterschied der Parameter zum Ausgangswert berechnet werden 
(p = 0,097, Tabelle 3). 




Tabelle 3: Deskriptive Statistik von PTA, HF und MAP der Blockgruppe vor einem 
Schmerzereignis. 
Dargestellt sind Median, 25 und 75 %-Quartil (Q25, Q75) und Signifikanz (p-Wert) der Para-
meter der Blockgruppe vor einer Abwehrbewegung, vor einer Veränderung der Parameter 
HF/MAP/PTA (‚Veränderung Parameter‘) sowie jeweils nach dem Einsatz zusätzlicher Anal -
gesie (‚+ Zusätzliche Analgesie‘). Die Werte sind in Prozent des Ausgangswertes angegeben. 
Blockgruppe Q25 Median Q75 p-Wert 
PTA     
- Abwehrbewegung 72,27 72,27 72,27 0,368 
  + Zusätzliche Analgesie 54,55 54,55 54,55 0,368 
- Veränderung Parameter 56,18 72,44 84,62 0,097 
  + Zusätzliche Analgesie 52,58 92,94 96,15 0,097 
     
HF     
- Abwehrbewegung 101,75 101,75 101,75 0,368 
  + Zusätzliche Analgesie 104,39 104,39 104,39 0,368 
- Veränderung Parameter 104,06 104,79 113,41 0,097 
  + Zusätzliche Analgesie 104,8 105,9 109,15 0,097 
     
MAP     
- Abwehrbewegung 105,21 105,21 105,21 0,368 
  + Zusätzliche Analgesie 113,03 113,03 113,03 0,368 
- Veränderung Parameter 107,11 112,18 128,85 0,097 
  + Zusätzliche Analgesie 107,36 118,78 122,12 0,097 
 
4.4 Schmerzintensitäten während der oralen und nasalen Chirurgie 
Um die maximalen Schmerzreize während oraler und nasaler Chirurgie miteinander zu ver-
gleichen, wurden der niedrigste Median der PTA sowie der höchste Median der Herzfrequenz 
(HF) und des mittleren arteriellen Blutdrucks (MAP) untersucht. 
4.4.1 Standardgruppe 
Während der oralen Chirurgie bei der Standardgruppe betrug die niedrigste PTA im Median 
65,1 % [IQR: 55,6 – 77,3 %]. Dieser Wert unterschied sich signifikant zum Ausgangswert 
(p < 0,01; Abbildung 14). Der höchste Median der HF lag bei 99,5 % [IQR: 98,1 – 101,5 %], die 
des MAP bei 104,2 % [IQR: 97,1 – 110,6 %]. Sie unterschieden sich jeweils nicht signifikant von 
ihren Ausgangswerten (p = 1,0). 
Während der nasalen Chirurgie wurde eine Reduktion der PTA um 63,7 % auf den niedrigsten 
Median von 36,3 % [IQR: 30,3 – 46 %] im Vergleich zum Ausgangswert festgestellt. Dieser 
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Abfall war hoch signifikant (p ≤ 0,001; Abbildung 14; Tabelle 4 im Anhang). Der höchste 
Median der HF lag bei 120,0 % [IQR: 107,0 – 139,6 %] und der des MAP bei 136,5 % [IQR: 
122,0 – 146,9 %]. Die Veränderungen waren jeweils hoch signifikant (p ≤ 0,001; Abbildung 
15 – 16, Tabelle 5 – 6 im Anhang). 
Im Vergleich der Ausgangs- und Endwerte wurden keine signifikanten Unterschiede der PTA 
(p = 0,468) sowie der HF (p = 0,056) und des MAP (p = 0,056) berechnet (Abbildung 19 – 21 im 
Anhang, Tabellen 7 – 9 im Anhang). 
4.4.2 Blockgruppe und Gruppenvergleich 
Während der oralen Chirurgie bei der Blockgruppe entsprach der niedrigste Median der PTA 
dem der Standardgruppe und war mit 68,3 % [IQR: 51,3 – 85,9 %] signifikant verändert 
(niedrig) im Vergleich zu seinem Ausgangswert (p < 0,01). Die höchsten Medianwerte der HF 
und des MAP unterschieden sich nicht signifikant zu ihrem Ausgangswert (p = 1,0). Im 
Gruppenvergleich konnten bei allen Parametern keine Unterschiede berechnet werden 
(p = 1,0). 
Während der nasalen Chirurgie betrug der niedrigste Median der PTA 51,9 % [IQR: 
37,0 – 64,8 %]. Die Reduktion um 48,1 % ist statistisch hoch signifikant (p ≤ 0,001; Abbildung 
13, Tabelle 4 im Anhang). Der Unterschied zur Standardgruppe ist nicht signifikant (p = 0,12). 
Der höchste Median der HF betrug 110,5 % [IQR: 107,4 – 118,9 %] und war somit signifikant 
erhöht (p = 0,04; Abbildung 14, Tabelle 5 im Anhang). Der höchste Median des MAP lag bei 
118,9 % [IQR: 112,7 – 123,6 %] und war ebenfalls signifikant erhöht (p = 0,001; Abbildung 15, 
Tabelle 6 im Anhang). Die höchsten Mediane der HF und des MAP unterschieden sich nicht 
signifikant zu denen der Standardgruppe (p = 1,0). 
Im Vergleich der Ausgangs- und Endwerte konnten keine signifikanten Unterschiede der 
































Abbildung 14: Niedrigster Median der PTA der Operationsabschnitte im Gruppenvergleich. 
Dargestellt sind die niedrigsten Mediane der PTA im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) als 
Boxplots (siehe auch Kapitel 3.8) der oralen und nasalen Chirurgie in Prozent im 
Gruppenvergleich. 
Abbildung 15: Höchster Median der HF der Operationsabschnitte im Gruppenvergleich. 
Dargestellt sind die höchsten Mediane der HF im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) als 
Boxplots (siehe auch Kapitel 3.8) der oralen und nasalen Chirurgie in Prozent im 















4.5 PTA während der Stimulation 
Als Ausgangswert wurde der Mittelwert aus den Daten aller Patienten während der Spontan-
atmung festgelegt. Um die Auswirkungen während der Stimulation unter Doxapram vergleich-
bar zu machen, wurden die Parameter HF/MAP/PTA zum Zeitpunkt der Extubation, eine 
Minute später, während der Stimulation und eine, drei und fünf Minuten später zum festge-
legten Ausgangswert (100 %) verglichen. 
Eine Minute nach Stimulation kam es zu einem signifikanten Abfall der PTA auf einen Median 
von 49,8 % [IQR: 32,1 – 63,1 %]. Die Reduktion um 50,2 % war hoch signifikant (p = 0,004). 
Drei Minuten nach Stimulation blieb die PTA mit einem Median von um 47,5 % [IQR: 





Abbildung 16: Höchster Median von MAP der Operationsabschnitte im Gruppenvergleich. 
Dargestellt sind die höchsten Mediane des MAP im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) als 
Boxplots (siehe auch Kapitel 3.8) der oralen und nasalen Chirurgie in Prozent im 















Eine Minute nach Stimulation erhöhte sich die Herzfrequenz (HF) auf einen Median von 
136,8 % [IQR: 132,2 – 153,9 %]. Der Anstieg von 36,8 % war hoch signifikant verglichen zum 
Ausgangswert (p ≤ 0,001; Abbildung 18, Tabelle 11 im Anhang). 
 Während der Stimulation kam es zu keinen statistisch berechenbaren Veränderungen des 









Abbildung 17: PTA während Extubation und Stimulation. 
Dargestellt sind die Abweichungen der PTA in Prozent im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) 
als Boxplots (siehe auch Kapitel 3.8). Angegeben sind Ausreißer (0) und Extremwerte (*). Es 
wurden die Zeitpunkte Extubation, eine Minute nach Extubation (Extubation+1), Stimulation 




























Abbildung 18: HF während Extubation und Stimulation. 
Dargestellt sind die Abweichungen der HF in Prozent im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) 
als Boxplots (siehe auch Kapitel 3.8). Angegeben sind Ausreißer (0) und Extremwerte (*). Es 
wurden die Zeitpunkte Extubation, eine Minute nach Extubation (Extubation+1), Stimulation 
(Stim), eine, drei und fünf Minuten nach Stimulation (Stim+1, Stim+3, Stim+5) erfasst. Die rote 
Linie markiert den Anstieg der HF um 15 % als Darstellung sympathischer Reizung aufgrund 
Doxapramgabe.  
Abbildung 19: MAP während Extubation und Stimulation. 
Dargestellt sind die Abweichungen des MAP in Prozent im Vergleich zum Ausgangswert 
(100 %) als Boxplots (s. Kapitel 3.8). Angegeben sind Ausreißer (0). Es wurden die Zeitpunkte 
Extubation, eine Minute nach Extubation (Extubation+1), Stimulation (Stim), eine, drei und 
fünf Minuten nach Stimulation (Stim+1, Stim+3, Stim+5) erfasst. Die rote Linie markiert den 
Anstieg des MAP um 15 % als Darstellung sympathischer Reizung aufgrund Doxapramgabe.  
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4.6 Praktikabilität des Monitors 
In diesem Abschnitt sollen Fehlmessungen der Parameter HF/MAP/PTA während der Stimu-
lation unter Doxapram in einer Dosis von 1,0 mg/kg KM i.v. beschrieben werden. Es werden 
beide Gruppen gemeinsam betrachtet, da bis zu diesem Zeitpunkt alle Patienten das exakt 
gleiche Anästhesieregime erhalten haben. 
Während die Herzfrequenz (HF) mit dem Multiparameter-Anästhesiemonitor durchgängig 
problemlos ermittelt wurde, kam es bei der Messung des mittleren arteriellen Blutdrucks  
(MAP) mit diesem Gerät ebenso zu deutlichen Datenverlusten wie bei der Bestimmung der 
PTA über den PTA-Monitor. 
Eine Minute nach Extubation kam es bei einem Patienten (4 %) zu einer Fehlmessung der PTA. 
Mit Stimulation waren es vier Patienten (je 16 %), eine sowie drei Minuten nach Stimulation 
je fünf Patienten (je 20 %), und fünf Minuten nach Stimulation ein Patient (4 %). 
Fehlmessungen des MAP traten bei der Extubation und eine Minute danach bei je drei  
Patienten (12 %) auf, während der Stimulation und eine Minute danach bei je sechs Patienten 
(je 24 %), drei Minuten nach Stimulation bei elf Patienten (44 %) und fünf Minuten später 




5.1 Diskussion der Methodik 
Es handelte sich um eine prospektive klinische Studie. In der sogenannten Standardgruppe 
wurde die Analgesie des in der HNO-Abteilung der Klinik für Kleintiere etablierten 
Anästhesieregimes anhand Messungen von HF/MAP/PTA während des Operationsverlaufs 
überwacht. Als Konsequenz der Ergebnisse wurde bei weiteren, konsekutiven Patienten eine 
Leitungsanästhesie der Nervi maxillares durchgeführt und diese Patienten in der Blockgruppe 
zusammengefasst. Hierdurch wurde ohne Umstellung des vorher genutzten Anästhesie-
regimes eine Optimierung der Analgesie angestrebt. Während eine verbesserte Analgesie 
durch eine solche Leitungsanästhesie bereits durch CREMER et al. (2013) bei Hunden 
untersucht wurde, ist dies nach dem Wissen der Autorin die erste Studie, die eine Evaluation 
der Analgesie anhand der PTA bei brachyzephalen Hunden einsetzt. 
Der Ablauf während der Operation war standardisiert. Aufgrund der individuell unterschied-
lich starken Ausprägungen des Brachyzephalen Syndroms war die Operationsdauer jedoch 
unterschiedlich. Dies betrifft vor allem den Operationsabschnitt der Laser-assistierten Turbin-
ektomie (LATE), dort wurde bei manchen Patienten aufgrund der computertomographischen 
und endoskopischen Befunde eine uni- anstatt einer bilateralen Versorgung gewählt. 
Es wurden ausschließlich Daten aus dem intraoperativen Verlauf verwendet. Eine mögliche 
Verbesserung im postoperativen Outcome, die Erfassung postoperativer Schmerzen, eine ver-
ringerte Morbidität und Mortalität und andere klinisch relevante Daten wurden in der vor-
liegenden Studie nicht erfasst. Eine verbesserte postoperative Erholung der Patienten durch 
eine angepasste Opioiddosierung anhand des Analgesiemonitors wurde bereits beschrieben 
(SABOURDIN et al. 2013). 
Sowohl unter spontaner Atmung als auch unter maschineller Beatmung in einer Allgemein-
anästhesie kann die PTA sicher erfasst werden (JEANNE et al. 2009a, LE GUEN et al. 2012). Der 
Grund hierfür liegt in dem vagal mediierten Einfluss der Dehnungsrezeptoren der ventilierten 
Lunge (BOLLAG et al. 2015). Allerdings kann der Monitor nach Herstellerangabe nicht 
zwischen spontaner Atmung und maschineller Beatmung unterscheiden, weshalb die Aus -
gangswerte in der vorliegenden Studie nach der Stimulation und mit Beginn der Ventilation 




Ausgeschlossen wurden Patienten, die nach Informationen aus der Anamnese und der präan-
ästhetischen Untersuchung Erkrankungen aufwiesen, welche Auswirkungen auf das autono-
me Nervensystem und somit auf die in der Studie erfasste PTA haben konnten. Dazu zählten 
bekannte neurologische Vorerkrankungen. Humanmedizinische Studien beschrieben bereits 
eine Erhöhung des parasympathischen Anteils der Herzratenvariabilität bei Epilepsie, Schlag -
anfall, Parkinson und Multipler Sklerose (TOMSON et al. 1998, CYGANKIEWICZ und ZAREBA 
2013). 
Patienten mit nasopharyngealen Vorerkrankungen, die nicht mit dem Brachyzephalen 
Syndrom assoziiert waren, wurden ebenfalls ausgeschlossen. Tiermedizinische Studien stell-
ten Schmerzen, Hyperalgesie oder auch Allodynie in Zusammenhang mit einem entzündlich 
veränderten Gewebe oder Pathologien im Nasopharynx fest (MUIR und WOOLF 2001, 
CREMER et al. 2013). Eine Verfälschung der Ergebnisse der vorliegenden Studie im Rahmen 
der Multi-Level-Chirurgie erschien deswegen nicht ausgeschlossen. 
Des Weiteren wurden Patienten mit bekannter Herzinsuffizienz nicht in die Studie 
aufgenommen, da ein möglicher Einfluss auf das autonome Nervensystem nicht sicher 
ausgeschlossen werden kann. So wird beim Herzversagen eine Reduktion des 
Parasympathikotonus beschrieben (DOXEY und BOSWOOD 2004). Die präanästhetische 
Untersuchung der Patienten in der vorliegenden Studie beinhaltete standardmäßig den 
Ausschluss eines Herzgeräuschs, einer Arrhythmie und/oder eines Pulsdefizites. Allerdings 
führten die pathologischen Atemgeräusche der oberen Atemwege wie der nasopharyngeale 
Stridor, der bei brachyzephalen Patienten häufig aufgrund der Atemwegsobstruktionen 
vorliegt, zu schlechten Bedingungen für eine Auskultation. Ein leises Herzgeräusch konnte 
unter Umständen nicht sicher erfasst werden. Vor Einleitung der Anästhesie wurde 
standardmäßig keine Echokardiographie durchgeführt, weshalb eine mögliche beeinflussende 
Herzpathologie nicht sicher ausgeschlossen werden konnte. 
In einer Studie von DOXEY und BOSWOOD (2004) wurde der parasympathisch modulierte 
Anteil der Herzratenvariabilität bei sechs unterschiedlichen Hunderassen im wachen Zustand 
gemessen. Die Autoren berechneten einen signifikant höheren Parasympathikotonus bei 
brachyzephalen Hunden im Vergleich zu nicht-brachyzephalen Tieren. In der vorliegenden 
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Studie wurde erstmals die PTA ausschließlich an Französischen Bulldoggen erfasst und die 
Ergebnisse innerhalb der Gruppen verglichen. 
Patienten mit einer therapiewürdigen Bradykardie wurden ausgeschlossen, da Atropin die 
High Frequency und Low Frequency der Herzratenvariabilität bei Hunden während einer All-
gemeinanästhesie deutlich verändert (MATSUNAGA et al. 2001) und somit zu einer intra-
operativen Verfälschung der PTA-Werte führen kann. 
Durch den Ausschluss von Patienten der genannten Erkrankungen wurden 25 Patienten der 
ursprünglich rekrutierten 82 Tiere in die Studie aufgenommen. Hierdurch konnten mögliche 
krankheitsbedingte Einflüsse auf die PTA weitestgehend ausgeschlossen werden. Die 
Patienten befanden sich in einem stabilen Kreislaufzustand und ohne Anzeichen von deut-
licher Dyspnoe oder Zyanose. Weiterhin handelte es sich um Patienten gleicher Rasse und 
ähnlichen Alters, die einen standardisierten chirurgischen Eingriff erfuhren. Somit erscheint 
ein aussagekräftiger Vergleich der Patienten und der Gruppen möglich.  
In einer klinischen, tiermedizinischen Studie zur PTA wurde zwar eine vergleichbare Gruppen-
größe verwendet, allerdings unterschieden sich die Rassen sowie die chirurgischen Eingriffe 
(MANSOUR et al. 2017). Eine weitere experimentelle Studie erfasste die PTA unter tetanischen 
Reizen bei Beagle-Hunden, allerdings in einer deutlich geringeren Gruppengröße (AGUADO et 
al. 2020). 
Studien aus der Humanmedizin nutzten ebenfalls Fallzahlen von 25 Patienten. Es konnte 
hierbei eine Differenz des ANI von 15 % mit einem α < 0,05 und einem β > 0,9 ermittelt 
werden (JEANNE et al. 2009b, GRUENEWALD et al. 2013, DÜMMLER 2016). 
5.1.2 Anästhesieprotokoll 
In der vorliegenden Studie wird ein Anästhesieprotokoll genutzt, welches auf der Basis 
langjähriger Erfahrung mit Eingriffen bei brachyzephalen Patienten und den dabei auftreten-
den Komplikationen und Problemen durch die HNO-Abteilung stetig weiterentwickelt wurde. 
Es ist eine Maßnahme des standardisierten Vorgehens bei diesen Patienten, sie wurde bisher 




5.1.2.1 Prämedikation und Analgesie 
Eine Prämedikation ist zur Stressvermeidung beim brachyzephalen Hund angeraten. In der 
vorliegenden Studie wurde ein Protokoll aus Medetomidin und Butorphanol verwendet.  
Der sedative Effekt von Medetomidin wird durch die Kombination mit Butorphanol potenziert. 
Studien beschrieben bereits eine schnelle, tiefe Sedation innerhalb von sechs Minuten bei 
einer ähnlich gewählten Dosierung wie in der vorliegenden Studie (MUIR et al. 1999, KUO und 
KEEGAN 2004). Dies ist vor allem bei Aufregung, die häufig bei brachyzephalen Hunden 
auftritt, wünschenswert. Ein weiterer Vorteil ist die analgetische Potenzierung beider 
Medikamentengruppen (MUIR et al. 1999, KUO und KEEGAN 2004). Alpha2-adrenerge 
Rezeptoren sowie Opioidrezeptoren liegen in ähnlichen Regionen des Gehirns und haben 
daher einen ähnlichen Mechanismus der Schmerzausschaltung (SINCLAIR 2003). In Bezug auf 
die anstehende Multi-Level-Chirurgie ist die analgetische Potenzierung sehr von Vorteil. 
Da die analgetische Potenz des Butorphanols für sehr schmerzhafte Eingriffe als nicht 
ausreichend bezeichnet wird, werden für solche potentere Opioide, beispielsweise reine µ-
Rezeptor-Agonisten, empfohlen. Nachteilig ist jedoch deren ausgeprägte Atemdepression, die 
sich in Kombination mit anderen Anästhetika verstärken kann (KUKANICH und WIESE 2015) 
und in Bezug auf Patienten mit Obstruktionen der oberen Atemwege prä- und postoperativ 
zu Problemen führen kann. Des Weiteren wurde in vorigen Studien bereits starkes Hecheln 
sowohl bei alleiniger Methadongabe (MAIANTE et al. 2009) als auch in Kombination mit 
Medetomidin (PUIGHIBET et al. 2015) beschrieben. Intraoperativ würde dadurch die nötige 
Beurteilung des Kehlkopfs in stabiler Spontanatmung vor der Multi-Level-Chirurgie erschwert 
werden. In einer weiteren tiermedizinischen Studie wurden Hunde mit Medetomidin und 
Levomethadon zur Durchführung einer lumbosakralen Epiduralanästhesie prämediziert 
(BECKER und SCHMIDT-OECHTERING 1993). Im Anschluss wurde Medetomidin mit Atipamezol 
antagonisiert, dies führte zu Aufregung und Salivation aufgrund des anhaltenden Effekts von 
Levomethadon. Das genannte Narkoseprotokoll wäre in der vorliegenden Studie bezüglich der 
Aufwachphase nachteilig, da diese möglichst ruhig erfolgen sollte, um postoperativ Blutungen 
und Irritationen der frisch operierten Areale zu vermeiden (WEIL 2009). 
Um die vollständige analgetische Potenz des Butorphanols erreichen zu können, sollte die in 
der vorliegenden Studie verwendete Butorphanoldosis von initial 0,4 mg/kg KM nicht unter-
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schritten werden (HOUGHTON et al. 1991, SAWYER et al. 1991). Wegen seiner kurzen Wirk-
dauer schloss sich eine Dauertropfinfusion an (KAPLAN et al. 2011, KUKANICH und WIESE 
2015). Somit konnte der sedative, analgetische, antitussive und antiemetische Effekt 
(KUKANICH und WIESE 2015) lückenlos verlängert und auf den für brachyzephale Hunde 
kritischen postoperativen Zeitraum ausgeweitet werden. Des Weiteren sind die nur sehr 
geringen kardiorespiratorischen und gastrointestinalen Nebenwirkungen des Butorphanols im 
Vergleich zum reinen µ-Rezeptor-Agonisten bei brachyzephalen Hunden von Vorteil. 
Als weitere intraoperative Analgesie in der vorliegenden Studie wurde ein Ketamin-Lidocain-
Dauertropf und bei Auftreten eines Schmerzereignisses (Abwehrbewegungen, Verände-
rungen der Parameter HF/MAP/PTA) eine zusätzliche Analgesie verabreicht. Aus den Ergeb-
nissen (Kapitel 5.2) lässt sich jedoch schließen, dass das genutzte Anästhesieregime während 
schmerzhafter Phasen der Multi-Level-Chirurgie ohne Lokalanästhesie des N. maxillaris 
analgetisch nicht ausreichend ist. 
Ein nennenswerter Nachteil der Prämedikation aus Medetomidin und Butorphanol in Bezug 
auf brachyzephale Rassen ist die starke muskelrelaxierende Wirkung. Bei Patienten mit 
Atemwegsobstruktionen kann es zu einer schnell eintretenden Verschlechterung der Atmung 
durch die Relaxation der oberen Atemwege kommen. In der vorliegenden Studie wurde daher 
eine zeitnahe und zügige Narkoseeinleitung nach Prämedikation durchgeführt. 
Eine Alternative stellt die Prämedikation mit niedrigdosiertem Acepromazin in Kombination 
mit einem Opioid bei brachyzephalen Hunden dar (FAWCETT et al. 2018). Die meisten Autoren 
beschrieben eine Vasodilatation durch Blockade der alpha-Rezeptoren und einen damit 
verbunden deutlichen Abfall des Blutdrucks (BUFALARI et al. 1997). Eine neue Studie von 
RANGEL et al. (2020) konnte dies jedoch nicht bestätigen und führte den Blutdruckabfall auf 
eine Reduktion des Herzindex zurück. Der länger anhaltende Effekt des Acepromazin hätte die 
Messungen unter Umständen stärker beeinflusst als die des Medetomidins. Des Weiteren 
kann Acepromazin im Notfall nicht antagonisiert werden. Aus diesen Gründen wurde es in der 
vorliegenden Studie nicht eingesetzt. 
Bisher gibt es keine Studien, die den Einfluss einer multimodalen Anästhesie auf die PTA be-
schreiben. Der Vorteil einer multimodalen Anästhesie liegt in der gegenseitigen Potenzierung 
der Anästhetika bei gleichzeitiger Reduktion der Dosis und damit verbundenen Neben-
wirkungen. Es wurde bereits beschrieben, dass Anästhetika, vor allem alpha2-Adrenozeptor-
DISKUSSION 
56 
Agonisten (VOIGT et al. 2013, RAUE 2019) und Opioide (VOIGT et al. 2013), einen Einfluss auf 
das autonome Nervensystem und somit auf die Messungen der PTA nehmen können. 
Medetomidin beeinflusst dosisabhängig das zentrale Nervensystem und das kardiovaskuläre 
System durch Aktivieren der postsynaptischen alpha2-Rezeptoren. Intramuskulär verabreicht 
kommt es zu einem langsamen Anfluten, wobei die volle Medetomidinwirkung innerhalb von 
15 bis 30 Minuten einsetzt (SALONEN 1989, GRANHOLM et al. 2007). Der sedative und 
kardiovaskuläre Effekt hält bei einer Dosis von 5 µg/kg KM i.m., wie sie auch in der 
vorliegenden Studie genutzt wurde, etwa 60 Minuten an (PYPENDOP und VERSTEGEN 1998). 
Bei einer ähnlichen Dosierung von 4 µg/kg KM i.v. wurden, verglichen zu niedrigeren und 
höheren Dosierungen, die stabilsten Werte der kardiovaskulären Parameter HF/MAP 
beschrieben (KUUSELA 2004). Bei brachyzephalen Hunden, deren vagale Aktivität im Vergleich 
zu anderen Hunderassen als höher beschrieben wurde (DOXEY und BOSWOOD 2004), könnten 
hohe Medetomidindosierungen unter Umständen zu einer gefährlichen Reduktion der Herz-
frequenz führen. Die erwähnten Dosierungen wurden daher in der vorliegenden Studie nicht 
überschritten. 
In Kombination mit Butorphanol, das ebenfalls zu einer Reduktion der Herzfrequenz führt, 
kommt es zu keinem stärkerem Abfall der Herzfrequenz verglichen zur Einzelgabe beider 
Anästhetika (GIRARD et al. 2010, PUIGHIBET et al. 2015). Bei einer intramuskulären Appli-
kation von Medetomidin (1 µg/kg KM) und Butorphanol (0,1 mg/kg KM) wurde ein signifi-
kanter Herzfrequenzabfall beschrieben, der zehn bis 30 Minuten anhielt (PUIGHIBET et al. 
2015). In einer weiteren Studie von KO et al. (2000) erhielten Hunde eine intramuskuläre Prä-
medikation mit einer hohen Medetomidindosis von 30 µg/kg KM in Kombination mit 
Butorphanol (0,2 mg/kg KM). Die Herzfrequenz reduzierte sich signifikant nach fünf Minuten, 
erreichte jedoch bereits in der zehnten Minute wieder ihren Ausgangswert, wohingegen der 
Blutdruck auch 40 Minuten nach Applikation signifikant erhöht blieb (KO et al. 2000a). Die 
Autoren gehen davon aus, dass der potenzierende Effekt beider Anästhetika zu einer 
Steigerung des Parasympathikotonus führt, wodurch eine Bradykardie mit respiratorischer 
Sinusarrhythmie einsetzte. Die langanhaltende Hypertension wurde mit der gleichzeitigen 
Gabe von Glycopyrrolat erklärt (KO et al. 2000a, SHORT 1991). 
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In der vorliegenden Studie wurde eine Vorlaufzeit von etwa 45 Minuten von Prämedikation 
bis zum Beginn der Operation (Einlegen des Venenkatheters und Intubation, Computertomo-
graphie, Vorbereitungen auf die Operation, vorige endoskopische Adspektion, Stimulation) 
benötigt. Aufgrund dieser Zeitspanne wird davon ausgegangen, dass zu Beginn der Messungen 
der kardiovaskuläre Effekt sowie der dämpfende Einfluss auf das autonome Nervensystem 
durch das Medetomidin größtenteils nachgelassen hat. 
Da Butorphanol in hoher Dosis initial intramuskulär verabreicht und intraoperativ als Dauer-
tropfinfusion in moderater Dosierung (0,1 mg/kg/h i.v.) fortgeführt wurde, ist ein möglicher 
Einfluss auf den Vagotonus in Form einer gesteigerten Aktivität nicht auszuschließen. Anhand 
des häufigen Auftretens von Schmerzereignissen (Abwehrbewegungen, Veränderungen der 
Parameter HF/MAP/PTA) in der Standardgruppe wird jedoch deutlich, dass es zu keiner 
vollständigen Dämpfung des autonomen Nervensystems unter Butorphanol gekommen ist 
und die PTA sensibel reagiert. Der Einfluss auf den Vagotonus durch eine zusätzliche Butor-
phanolgabe beim Auftreten eines Schmerzereignisses kann in der vorliegenden Studie nicht 
sicher beschrieben werden, da die Werte durch den vorigen Ketaminbolus verfälscht sein 
könnten. 
Ein möglicher Einfluss von Ketamin auf das autonome Nervensystem wird in der vorliegenden 
Studie als gering angesehen. Ketamin wurde zur Einleitung und nach der Stimulation jeweils 
in niedriger Dosierung (1 mg/kg KM i.v.) verabreicht sowie intraoperativ über eine zunächst 
niedrig dosierte Dauertropfinfusion fortgeführt. Dies liegt deutlich unter der maximal 
beschriebenen Dosierung von 10 mg/kg KM (KUKANICH und WIESE 2015), eine Potenzierung 
durch die angewendeten Anästhetika muss jedoch beachtet werden.  
In einer Studie von BOLLAG et al. (2015) hatte eine Ketamindosis von 0,5 mg/kg KM i.v. beim 
Menschen keinen Einfluss auf das autonome Nervensystem. Dies entspricht den Ergebnissen 
der vorliegenden Studie. Mit den hier genutzten Dosierungen konnten einerseits keine ein-
deutigen sympathomimetischen Effekte nachgewiesen werden, andererseits wurde bei 
starken Schmerzreizen aber auch keine ausreichende analgetische Abdeckung erreicht. 
5.1.2.2 Nicht-invasive Blutdruckmessung 
In der vorliegenden Studie wurde der Blutdruck nicht-invasiv gemessen. Als Goldstandard der 
Blutdruckmessungen bei Hunden wird die invasive arterielle Blutdruckmessung angesehen 
(BODEY et al. 1994, GAINS et al. 1995). Diese ist jedoch technisch aufwendig (SELIŠKAR et al. 
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2013) und das Einlegen des Katheters mit Risiken wie Hämorrhagien, Infektionen, Ischämie, 
arterieller Embolien oder Verlängerung der Anästhesie verbunden (DEFLANDRE und 
HELLEBREKERS 2008). Des Weiteren kam es anhand der im Vorfeld gesammelten Erfahrungen 
während der Multi-Level-Chirurgie in der Klinik für Kleintiere aufgrund der kurzen Beine der 
brachyzephalen Patienten und der intraoperativen Lagerung häufig zu Beeinträchtigungen bei 
der invasiven Blutdruckmessung. Daher wurde in der vorliegenden Studie der mittlere 
arterielle Blutdruck anhand der nicht-invasiven Technik erfasst. 
Die nicht-invasive Messung bietet sich in der klinischen Routine als schnelle und technisch 
einfach anwendbare Alternative an. Trotz der guten Übereinstimmung zur invasiven 
Blutdruckmessung bei normotensiven Patienten während einer Allgemeinanästhesie (DA 
CUNHA et al. 2016) ist die Korrelation bei hypo- und hypertensiven Patienten noch nicht 
hinreichend geklärt (VACHON et al. 2014). Ein weiterer Nachteil ist, dass die Messung nicht 
kontinuierlich erfolgt.  
Bei Gabe eines alpha2-Adrenozeptor-Agonisten wurde die nicht-invasive Blutdruckmessung 
aufgrund der Vasokonstriktion mit folgender Reflexbradykardie als unzuverlässig beschrieben 
(KUUSELA et al. 2000). Da jedoch zwischen Gabe des Medikaments und Beginn der Messungen 
etwa 45 Minuten vergangen sind, wird davon ausgegangen, dass der größte Teil des kardio-
vaskulären Effekts bereits abgeklungen war und somit zu keiner massiven Beeinträchtigung 
der nicht-invasiven Blutdruckmessung führte (Kapitel 5.1.2.2). 
In Hinblick auf SAWYER und GUIKEMA (2004), die zeigen konnten, dass sich die nicht-invasiv 
gemessenen Blutdruckwerte je nach Lokalisation der Blutdruckmanschette voneinander 
unterscheiden, wurde der nicht-invasive Blutdruck in dieser Studie ausschließlich an der 
Arteria metatarsalia auf Höhe der Metatarsalknochen gemessen. Die Blutdruckmessung 
erfolgte zu festgelegten Zeitpunkten, allerdings ist ein zeitlicher Versatz durch das Auf- und 
Ablassen der Manschette möglich. 
5.1.2.3 Leitungsanästhesie des N. maxillaris 
Auf Grundlage von Studien, die bereits die Wirksamkeit einer Leitungsanästhesie des 
N. maxillaris während Rhinoskopien beschrieben haben (CREMER et al. 2013, FIZZANO et al. 
2017), sollte in der Blockgruppe eine Optimierung der intraoperativen Analgesie während 
einer Multi-Level-Chirurgie beim brachyzephalen Hund erzielt werden. Dabei verabreichte 
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stets die gleiche Person das Lokalanästhetikum. Somit konnte das Risiko einer inkorrekten 
Applikation durch wechselnde Mitarbeiter minimiert werden. 
In Anlehnung an die Studie von AGUIAR et al. (2015), die ein Lidocain-Bupivacain-Gemisch im 
Verhältnis 2:1 beschrieb, wurde in der vorliegenden Studie ein Lidocain-Bupivacain-Gemisch 
im Verhältnis 1:2 gewählt. Der Grund für dieses Mischverhältnis lag in dem Wunsch, einen 
schnellen Eintritt der Wirkung (über Lidocain) und einen stark analgetischen, langanhaltenden 
Effekt über die gesamte Operationsdauer hinweg (über Bupivacain), vornehmlich über die 
vermutet schmerzhaftere zweite Operationshälfte, zu erzielen. 
In einer tiermedizinischen Studie führte eine Leitungsanästhesie mit 0,5%igen Bupivacain (ins-
gesamt 0,5 ml) zu einem drei Stunden anhaltenden, potent analgetischen Effekt (HOLMAN et 
al. 2014). Diese umgerechnete Verdünnung auf 0,25 % liegt etwas niedriger als die 
Verdünnung auf 0,3 % (0,6 ml von 0,5%igen Bupivacain) in der vorliegenden Studie, weshalb 
mit einem vergleichbaren oder sogar länger anhaltenden analgetischen Effekt zu rechnen ist. 
Das in der vorliegenden Studie genutzte Mischverhältnis ist im Rahmen von Rhinoskopien 
beim Hund bisher noch nicht beschrieben worden. 
Die Leitungsanästhesie des N. maxillaris wurde anhand der knöchernen Orientierungspunkte, 
wie in Kapitel 3.4 beschrieben, gesetzt. Eine Überprüfung seiner Wirksamkeit erfolgte durch 
das Ausbleiben intraoperativer schmerzbedingter Ereignisse (SKARDA und TRANQUILLI 2007), 
welche dem Auftreten der festgelegten Schmerzereignisse (Schmerz-Definition Kapitel 3.7) in 
der vorliegenden Studie entsprachen. 
Da bei drei Patienten der Blockgruppe Schmerzereignisse aufgetreten sind, muss von einem 
verringerten oder fehlenden Effekt des Lokalanästhetikums (CREMER et al. 2013) aufgrund 
nicht korrekter Applikation ausgegangen werden. 
Ursachen für die möglicherweise inkorrekte Platzierung des Lokalanästhetikums mag die 
Schädelform brachyzephaler Hunde sein. Durch die Veränderung des Schädelknochens  
können die in bisherigen Studien als Orientierungspunkte festgelegten Knochenpunkte meso- 
oder dolichozephaler Hunde unter Umständen von denen brachyzephaler Hunde abweichen. 
Bisher gibt es jedoch keine Studie zu Lokalanästhesien im Kopfbereich brachyzephaler Hunde, 
die für unsere Studie hätte herangezogen werden können. 
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Bei keinem der untersuchten Patienten konnten nach Applikation, Operation und Aufwach-
phase Auffälligkeiten im perioralen oder orbitalen Bereich oder Schluckbeschwerden fest-
gestellt werden, wie sie in Einzelfallberichten beschrieben wurden. So berichteten LOUGHRAN 
et al. (2016) von einem retrobulbären Hämatom beim Hund und PERRY et al. (2015) von einer 
Penetration des Augapfels bei der Katze nach Leitungsanästhesie des N. maxillaris. Da die 
Hautsensibilität während des stationären Aufenthaltes nicht getestet wurde, kann ein 
möglicher Nervenschaden mit transientem Sensibilitätsverlust des Hautareals im ipsilateralen 
Nasenbereich nicht sicher ausgeschlossen werden. Hinweise darauf gab es in keinem Falle. 
5.2 Diskussion der Ergebnisse 
5.2.1 Auftreten von Schmerzereignissen 
Während in der Standardgruppe bei 91,7 % der Patienten (11/12) Schmerzereignisse 
(Schmerz-Definition Kapitel 3.7) auftraten, waren es in der Blockgruppe nur 23,1 % der 
Patienten (3/13). Das Ergebnis ist vergleichbar mit einer Studie, in der es in der Gruppe mit 
systemischen Analgetika bei 87,5 % der Patienten zu Abwehrbewegungen kam, in der mit 
Nervus-maxillaris-Block hingegen nur bei 25 % (CREMER et al. 2013). 
Trotz des deutlichen klinischen Unterschieds schmerzhafter Patienten im Gruppenvergleich 
konnte ein statistischer Unterschied nicht gesichert werden. Andere Autoren kamen zu einem 
ähnlichen Ergebnis (CREMER et al. 2013, FIZZANO et al. 2017). CREMER et al. (2013) 
verzeichneten während einer Rhinoskopie ohne Lokalanästhesie bei sieben von acht Hunden 
Abwehrbewegungen und mit einer Leitungsanästhesie des N. infraorbitalis bei sechs der acht 
Hunde. In einer Gruppe mit Leitungsanästhesie des N. maxillaris zeigten hingegen nur zwei 
Tiere Abwehrbewegungen. Die Autoren schlussfolgerten aus ihrem Ergebnis, dass eine Lei-
tungsanästhesie des N. maxillaris zu einem höheren Sensibilitätsverlust des Pharynx und 
weichen Gaumens führt im Vergleich zu der Leitungsanästhesie des N. infraorbitalis  oder ohne 
Lokalanästhesie.  
In einer weiteren Studie traten während einer Rhinoskopie mit Biopsieentnahmen bei vier von 
acht mesozephalen Hunden (50 %) Abwehrbewegungen auf, während es in der Gruppe mit 
Leitungsanästhesie nur zwei von acht Tiere (25 %) waren (FIZZANO et al. 2017). Die Autoren 
gehen davon aus, dass der bei ihnen durchgeführte modifizierte infraorbitale Zugang nicht alle 
nötigen Nervenanteile erreichte, um einen vollständigen Sensibilitätsverlust der Nasenhöhle 
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zu erzielen, und daher zu keinem eindeutigeren Ergebnis führte. Vergleichsweise bessere 
Ergebnisse wurden mit einem perkutanen Zugang des Nervus-maxillaris-Blocks (CREMER et al. 
2013) sowie mit einem intraoralen Zugang (Ergebnisse der vorliegenden Studie) erzielt. 
In der vorliegenden Studie liegt die Odds Ratio, kein Schmerzereignis während der Multi-Level-
Chirurgie mit einer Leitungsanästhesie des N. maxillaris  zu erfahren, bei 0,027 (Vergleichs-
gruppe Standardgruppe mit systemischen Analgetika). In der Studie von CREMER et al. (2013) 
wurde eine Odds Ratio von 0,14 (0,04 – 0,49) berechnet. Unter Einbezug von Veränderungen 
der Parameter HF/MAP/PTA als weiteren Hinweis auf Schmerzen konnte daher in der 
vorliegenden Studie ein deutlicheres Ergebnis bezüglich der Optimierung der Analgesie durch 
einen Nervus-maxillaris-Block berechnet werden. Des Weiteren wurde in der vorliegenden 
Studie ein vierfaches Risiko auf ein mögliches Schmerzereignis ohne Leitungsanästhesie 
verglichen zu Patienten mit Leitungsanästhesie berechnet. Das Ergebnis ist vergleichbar mit 
dem dreifachen Risiko auf ein Schmerzereignis (Abwehrbewegung) ohne Leitungsanästhesie, 
das in der Studie von CREMER et al. (2013) berechnet wurde. 
Während der Laser-assistierten Turbinektomie (LATE) kommt es in beiden Studiengruppen zu 
dem häufigsten Auftreten von Schmerzereignissen (Schmerz-Definition Kapitel 3.7). Die LATE 
stellt somit den schmerzhaftesten Abschnitt der Multi-Level-Chirurgie beim brachyzephalen 
Hund dar, wobei die Anzahl an Schmerzereignissen durch eine Leitungsanästhesie des 
N. maxillaris stark gesenkt werden konnte. In den bereits erwähnten Studien wurden schmerz-
bedingte Abwehrbewegungen bei Rhinoskopien ohne (WEIL 2009, CREMER et al. 2013) oder 
mit Biopsieentnahmen (FIZZANO et al. 2017) beschrieben, die ebenfalls unter einer 
Leitungsanästhesie des N. maxillaris, wie in der vorliegenden Studie, reduziert werden 
konnten. Die Leitungsanästhesie des N. maxillaris stellt somit einen potenten analgetischen 
Zusatz bei schmerzhaften Prozeduren während einer Rhinoskopie dar. 
5.2.2 PTA während Schmerzereignissen 
5.2.2.1 Standardgruppe 
Im Folgenden soll das Verhalten der Parameter HF/MAP/PTA während Schmerzereignissen 
(Abwehrbewegung, Veränderungen der Parameter, siehe auch Schmerz-Definition Kapitel 
3.7) diskutiert werden. 
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In der vorliegenden Studie kam es in der Standardgruppe vor einer schmerzbedingten Ab-
wehrbewegung zu einer signifikanten Reduktion der PTA, während HF und MAP unverändert 
blieben. Eine solche Veränderung der PTA wurde in der Tiermedizin bisher noch nicht 
beschrieben. 
Im Gegensatz zu dem Ergebnis der vorliegenden Studie stellten humanmedizinische Studien 
vor einer Abwehrbewegung keine signifikanten Veränderungen des für den Menschen 
validierten ANI (Analogon zur PTA), der Herzfrequenz oder des Blutdrucks fest (GRUENEWALD 
et al. 2013, DÜMMLER 2016). Andere Studien beschrieben einen reziproken Zusammenhang 
der Delta-Werte des ANI (Differenz der Werte vor und nach einem Schmerzreiz) zur im Plasma 
gemessenen Remifentanilkonzentration, und damit zum vermuteten Grad der 
Schmerzausschaltung (GRUENEWALD et al. 2013, SAUERLÄNDER 2019). In der vorliegenden 
Studie war die Schmerzausschaltung der Standardgruppe unter einem Butorphanoldauertropf 
anscheinend schlechter ausgeprägt als in den genannten Studien unter niedrigen 
Remifentanildosierungen. Die offensichtlich nicht optimale Schmerzausschaltung führte in der 
vorliegenden Studie zu Abwehrbewegungen mit einer signifikanten Reduktion der PTA. 
Von insgesamt acht Patienten mit Abwehrbewegungen (sieben Patienten aus der Standard-
gruppe, Einbezug eines weiteren Patienten mit Abwehrbewegung aus der Blockgruppe) gab 
es drei Patienten, bei denen es nicht zu einer Reduktion der PTA im Vergleich zum Ausgangs-
wert (100 %) kam (niedrigster Median: 96,7 %, Median: 96,8 %, höchster Median 100 %). Eine 
sichere Vorhersage von Abwehrbewegungen anhand einer Reduktion der PTA ist in der 
vorliegenden Studie somit nicht möglich.  
Auch in humanmedizinischen Studien konnte bisher keine sichere Vorhersage auf Abwehr-
bewegungen anhand des ANI beschrieben werden (GRUENEWALD et al. 2013, SAUERLÄNDER 
2019). Bisher wird als einziger Parameter mit einer sicheren Aussagekraft bezüglich bevor-
stehender Abwehrbewegungen der nozizeptive Flexorenreflex (NFR) angesehen (DINCKLAGE 
2012). Grundlage dessen ist die elektrokutane Stimulation des Nervus suralis und die Messung 
seiner Reflexantwort durch eine Elektromyelographie (EMG). Als nachteilig wird jedoch die 
aufwendige Apparatur betrachtet (DINCKLAGE 2015). 
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Anhand der Reduktion der PTA vor Abwehrbewegungen in der vorliegenden Studie kann sie 
bei milden bis moderaten Schmerzen als ein sensiblerer Parameter im Vergleich zu den her-
kömmlichen Parametern HF/MAP bestätigt werden, jedoch ist eine sichere Vorhersage nicht 
möglich. 
Neben aufgetretenen Abwehrbewegungen wurden auch festgelegte Veränderungen der Para-
meter HF/MAP/PTA als ein Schmerzereignis definiert. Die Parameterveränderungen ergaben 
eine hoch signifikante Reduktion der PTA von 44 % (Median: 56 %, IQR: 38,3 – 66,4 %) sowie 
eine signifikante Erhöhung des MAP mit 27,7 % (Median: 127,8 %, IQR: 120,3 – 134,2 %). Der 
Anstieg der HF mit 12 % (Median: 112 %, IQR: 101,3 – 123,7 %) verwundert, da der Anstieg 
mit 15 % zusammen mit einem weiteren veränderten Parameter (MAP/PTA) als Hinweis auf 
Schmerzen festgelegt wurde (Schmerz-Definition Kapitel 3.7). Aufgrund der starken Verände-
rungen der PTA und des MAP ist jedoch davon auszugehen, dass sich hauptsächlich diese 
beiden Parameter veränderten und die HF weniger sensibel reagierte. 
Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen AGUADO et al. (2019). Unter starken tetanischen Reizen 
kam es bei Hunden ebenfalls zu einer signifikanten Reduktion der PTA und zu einem 
signifikanten Anstieg des invasiv gemessenen Blutdrucks (Vergleich der Minimalwerte PTA 
und Maximalwerte HF/MAP in Kapitel 5.2.3.1). Ein signifikanter Herzfrequenzanstieg konnte 
jedoch bei nur knapp der Hälfte der Patienten (55,6 %) beobachtet werden. Die Autoren 
schlussfolgerten, dass die Herzfrequenz weniger aussagekräftig ist verglichen zur kontinuier-
lichen invasiven Blutdruckmessung. 
In der vorliegenden Studie wurde eine nicht-invasive Blutdruckmessung verwendet, die 
weniger genau ist als die invasive Blutdruckmessung (SAWYER und GUIKEMA 2004, 
DEFLANDRE und HELLEBREKERS 2008). Allerdings konnten andere Ursachen für einen 
erhöhten Blutdruck, wie beispielsweise Gabe vasokonstriktiver Medikamente, in der vor-
liegenden Studie ausgeschlossen werden. Da der MAP in Kombination mit der Veränderung 
eines weiteren Parameters (HF/PTA) anstieg, ist davon auszugehen, dass der signifikante 
Anstieg real ist. Möglicherweise wurde ein schneller und hoher Anstieg der HF aufgrund 
voriger Verabreichung zusätzlicher Analgesie maskiert. 
In einer weiteren klinischen Studie wurden die PTA, die Herzfrequenz und der nicht-invasive, 
arterielle Blutdruck bei Hunden während verschiedener Operationen erfasst (MANSOUR et al. 
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2017). Es kam zu einer signifikanten Reduktion der PTA um 25 % (eine Minute nach Haut-
schnitt) beziehungsweise 39 % (fünf Minuten nach Hautschnitt). Im Vergleich dazu war der 
Abfall der PTA während eines Schmerzereignisses um 44 % in der vorliegenden Studie deut-
licher. Die Anstiege der Herzfrequenz (9 %) und des Blutdrucks (12 %) wurden in der genann-
ten Studie als klinisch nicht relevant bezeichnet. Die Begründung für die weniger stark ver-
änderten Parameter HF/MAP/PTA verglichen zu den Parameterveränderungen der vor-
liegenden Studie ist vermutlich die potentere Analgesie unter Morphin in der Studie von 
MANSOUR et al. (2017). 
Ein weiterer Grund sind die unterschiedlichen Messzeitpunkte. Wahrscheinlich werden 
deutlichere Parameterveränderungen ein, zwei und drei Minuten nach einem Schmerz -
ereignis berechnet (vorliegende Studie) als ein und fünf Minuten später wie in der Studie von 
MANSOUR et al. (2017). Ein Vergleich der Zeitpunkte ist aufgrund der Gabe zusätzlicher 
Analgesie in der vorliegenden Studie ab der dritten Minute nach einem Schmerzereignis nicht 
möglich. 
In einer weiteren Studie wurden nur die Herzfrequenz und der Blutdruck, jedoch nicht die PTA, 
erfasst (CREMER et al. 2013). Während der durchgeführten Rhinoskopie bei Hunden kam es 
zu einem signifikanten Anstieg der Herzfrequenz um etwa 12 %, die dem Anstieg in der 
vorliegenden Studie (12 %) entspricht. Der Blutdruckanstieg war mit 16 % weniger stark 
verglichen zu dem Anstieg in der vorliegenden Studie mit 27,7 %. Das Ergebnis kann damit 
erklärt werden, dass die Multi-Level-Chirurgie im Vergleich zu einer Rhinoskopie 
schmerzhafter ist und der Blutdruck sensibler reagiert als die Herzfrequenz, möglicherweise 
bedingt durch die modulierende Wirkung der Anästhetika. 
Weitere Vergleiche werden aus der Humanmedizin herangezogen. GRUENEWALD et al. (2015) 
setzten bei Patienten tetanische Reize in unterschiedlichen Remifentanildosierungen. Bei 
fehlender Analgesie berechneten sie eine Reduktion des ANI um 54 % (Median, IQR: 35-67 %) 
sowie Anstiege der Herzfrequenz um 13 % (Median, IQR: 5-30 %). Die Veränderungen beider 
Parameter sind weniger stark verglichen zur vorliegenden Studie. Die Begründung hierfür ist 
die schwache analgetische Abdeckung unter Butorphanol bei starken intraoperativen 
Schmerzreizen während der zweiten Hälfte der Multi-Level-Chirurgie. Diese scheinen die 




LEDOWSKI et al. (2014) beschrieben eine signifikante Reduktion des ANI mit folgender Er-
höhung der Herzfrequenz und des Blutdrucks innerhalb fünf Minuten nach Hautschnitt unter 
einer Remifentanil-Propofol-Anästhesie. Die Autoren gehen davon aus, dass Herzfrequenz 
und Blutdruck anstiegen, weil die niedrige Remifentanildosis diese Parameter nicht „maskier-
te“, anders als in anderen Studien, in denen es bei höheren Dosierungen nur zu einer Reduk-
tion des ANI kam (GRUENEWALD et al. 2013, SABOURDIN et al. 2013).  
In einer weiteren Studie dagegen kam es bei einem Hautschnitt zu einer signifikanten Reduk-
tion des ANI und einer signifikanten Erhöhung des mittleren arteriellen Blutdrucks, jedoch 
blieb die Herzfrequenz unverändert (BOLLAG et al. 2015). Die Autoren verabreichten vor Haut-
schnitt einen Ketaminbolus in niedriger Dosis (0,5 mg/kg KM i.v.). Sie schlossen aus dem Er-
gebnis, dass der ANI dadurch nicht beeinflusst wird. Da in der vorliegenden Studie ein Keta-
minbolus (1 mg/kg KM i.v.) erst bei bereits veränderten Parametern HF/MAP/PTA verabreicht 
wurde, kann eine sichere Aussage über den Einfluss dieser Dosierung auf die PTA nicht gestellt 
werden. 
In der vorliegenden Studie lässt sich anhand der Reduktion der PTA (niedrigster Median: 
26,7 %, Median: 56,4 %, höchster Median: 84,6 %) keine sichere Vorhersage auf eine folgende 
Erhöhung von HF/MAP um mehr als 15 % über drei Minuten berechnen. Die Gründe für die 
unsichere Aussagekraft sind möglicherweise die geringe Patientenanzahl und eine starke 
interindividuelle Streuung des Parameters. MANSOUR et al. (2017) beschrieben bei Hunden 
eine  Voraussage auf Veränderungen der Parameter HF/MAP bei einer Reduktion der PTA um 
bis 18 %. Sie definierten Schmerzen jedoch als Veränderungen der Herzfrequenz und des 
mittleren arteriellen Blutdrucks um 20 % (vorliegende Studie 15 %), was vermutlich zu einem 
aussagekräftigeren Ergebnis führte. 
Studien aus der Humanmedizin konnten ebenfalls eine sicherere Vorhersagekraft für hämo-
dynamische Veränderungen (Herzfrequenz, Blutdruck) durch den ANI berechnen (JEANNE et 
al. 2014, BOSELLI et al. 2016, SAUERLÄNDER 2019). JEANNE et al. (2014) legten einen 
Grenzwert von unter 63 fest, ab dem mit einer folgenden Erhöhung der Herzfrequenz und des 
Blutdrucks um jeweils 20 % im Vergleich zum Ausgangswert zu rechnen ist. Ähnlich wurde in 
einer weiteren Studie ein Grenzwert des ANI von 55 (Reduktion um 19 %) berechnet, mit dem 
eine Erhöhung der herkömmlichen hämodynamischen Parameter um 20 % im Vergleich zum 
Ausgangswert innerhalb der folgenden 5 Minuten vorhergesagt werden konnte (BOSELLI et 
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al. 2016). Eine Reduktion des ANI um 35,5 (dimensionsloser Wert) als Vorhersage wurde von 
GRUENEWALD et al. (2015) beschrieben. Die Autoren bemängeln jedoch den Einsatz dieses 
Grenzwerts im klinischen Alltag aufgrund der Abhängigkeit des ANI von der verabreichten 
Opioiddosis sowie einer interindividuellen Variabilität. Ein sehr niedriger Grenzwert von 38 
wurde in einer aktuellen Studie am Menschen als Beginn einer eindeutig unzureichenden 
Analgesie beschrieben (SAUERLÄNDER 2019). 
Die genannten Grenzwerte aus der Humanmedizin sind jedoch aufgrund des Speziesunter-
schieds nicht direkt auf das Tier übertragbar. Es sind weitere tiermedizinische Studien in einer 
größeren Patientenanzahl notwendig, um eine Vorhersagekraft auf Abwehrbewegungen oder 
Veränderungen der Parameter HF/MAP anhand einer Reduktion der PTA bei Hunden festzu-
legen. 
Beim Auftreten eines Schmerzereignisses wurde zunächst Ketamin als zusätzliches Analge-
tikum verabreicht. Nach Ketamingabe aufgrund einer Abwehrbewegung stabilisierten sich alle 
Parameter auf ihren Ausgangswert. Wurde Ketamin als zusätzliches Analgetikum bei 
schmerzbedingten Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA mit einer anschließenden 
Verdoppelung der Infusionsrate eingesetzt, blieb der mittlere arterielle Blutdruck (MAP) in der 
Standardgruppe, jedoch nicht in der Blockgruppe, signifikant erhöht. Das Ergebnis kann nicht 
eindeutig erklärt werden. Möglich sind anhaltende nozizeptive Reize, die direkt nach 
Ketamingabe vom Blutdruck sensibler erfasst werden als von PTA und HF. Der häufigere 
Einsatz von Ketamin in der Standardgruppe verglichen zur Blockgruppe könnte den 
errechneten Gruppenunterschied erklären. Ein weiterer Grund, nämlich eine 
sympathomimetische Wirkung des zusätzlichen Ketamins in der gewählten Dosis mit 
Erhöhung ausschließlich des Blutdrucks, kann in der vorliegenden Studie nicht sicher 
beschrieben werden. KO et al. (2000) fanden heraus, dass intramuskulär verabreichtes  
Ketamin in einer Dosierung von 3 mg/kg KM, sowohl in Kombination mit Medetomidin als 
auch allein verabreicht, keinen signifikanten Einfluss auf den Blutdruck hatte. Ein weiterer 
Grund des differierenden PTA-Ergebnisses nach Ketamingabe in der vorliegenden Studie stellt 
möglicherweise die kleine Gruppengröße dar. 
Es ist davon auszugehen, dass Ketamin kein ausreichendes Analgetikum darstel lt, da eine 
zusätzliche Gabe von Butorphanol bei 42,9 % der Schmerzereignisse nötig war, um einen an-
haltenden Schmerzreiz oder ein erneutes Auftreten eines Schmerzereignisses zu unterbinden. 
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Wurde Butorphanol aufgrund Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA verabreicht, stabi-
lisierten sich alle Parameter auf den Ausgangswert. Nach Gabe aufgrund einer 
Abwehrbewegung blieb die PTA jedoch signifikant verändert (reduziert) zum Ausgangswert. 
Einerseits führt Butorphanol zu einer Erhöhung des Vagotonus  und einer damit verbundenen 
Reduktion von Herzfrequenz und Blutdruck (DOS SANTOS, P. S. P. et al. 2011), dies entspricht 
dem ersten Ergebnis mit Stabilisieren aller Parameter. Andererseits könnte die PTA bei an-
haltenden Schmerzreizen trotz voriger Butorphanolgabe als sensibler Parameter verändert 
bleiben, dies entspricht dem zweiten Ergebnis mit einer signifikant reduzierten PTA. Eine 
sichere Interpretation ist jedoch nicht möglich, da die Ergebnisse aufgrund des vorigen 
Einsatzes von Ketamin verfälscht sein könnten (siehe auch Kapitel 5.1.2.2). 
Zusammenfassend ist zu sagen, dass das kontinuierlich verabreichte Opioid Butorphanol 
während einer Multi-Level-Chirurgie beim brachyzephalen Hund analgetisch nicht aus-
reichend ist, ebenso wenig der zusätzliche Ketaminbolus beim Auftreten eines Schmerz-
ereignisses. Der analgetische Nutzen eines zusätzlichen Butorphanolbolus kann in der vor-
liegenden Studie aufgrund voriger Ketamingabe nicht gesichert werden. 
5.2.2.2 Blockgruppe 
In der Blockgruppe traten nur eine Abwehrbewegung und drei Veränderungen der Parameter  
HF/MAP/PTA (Schmerz-Definition Kapitel 3.7) auf. Es konnten keine signifikanten Verände-
rungen vor und nach Analgetikagabe berechnet werden. 
Stabile Werte der Parameter HF/MAP/PTA trotz möglicher schmerzhafter Reize wurden 
bereits in anderen Studien beschrieben (DÜMMLER 2016, AGUADO et al. 2020). In einem 
Tierversuch blieben bei niedrigen tetanischen Reizen die Parameter unverändert (AGUADO et 
al. 2020). In einer klinischen Studie bei Menschen wurde unter einer potenten systemischen 
Allgemeinanästhesie unter Remifentanil vor Hautschnitt ein Lokalanästhetikum appliziert 
(DÜMMLER 2016). Das Ergebnis ist vergleichbar zu der ausreichenden analgetischen Ab-
deckung der Blockgruppe in der vorliegenden Studie. Durch die Leitungsanästhesie des 
N. maxillaris wurden weniger Schmerzereignisse verglichen zu der Standardgruppe registriert 
und es konnten keine Veränderungen der Parameter (HF/MAP/PTA) berechnet werden. 
Weitere tiermedizinische Vergleichsstudien bestätigten stabilere Werte der herkömmlichen 
Parameter HF/MAP unter einer Leitungsanästhesie des N. maxillaris verglichen zu Patienten 
ohne Leitungsanästhesie (CREMER et al. 2013, AGUIAR et al. 2015). Dabei wurde in der bereits 
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erwähnten Studie von CREMER et al. (2013) eine Rhinoskopie bei Hunden mit einer 
Leitungsanästhesie des N. maxillaris mit Lidocain durchgeführt. AGUIAR et al. (2015) be-
schrieben ebenfalls stabilere Parameter unter der maxillaren und/oder inferioren alveolären 
Leitungsanästhesie bei Katzen mit einem Lidocain-Bupivacain-Gemisch.  
In einer Studie von FIZZANO et al. (2017) allerdings blieb in der Gruppe, die eine Leitungs-
anästhesie des N. maxillaris erhielt, der Blutdruck signifikant erhöht, während sich die Herz-
frequenz oder die Anzahl aufgetretener Abwehrbewegungen innerhalb der Gruppen nicht 
signifikant unterschieden. Die Autoren erklären dies mit dem modifizierten infraorbitalen 
Zugang für den Nervus-maxillaris-Block, der vermutlich nicht alle Anteile des Nerven in der 
Nasenhöhle abdeckt (FIZZANO et al. 2017). In den genannten tiermedizinischen Studien wurde 
jedoch die PTA nicht verwendet, weshalb sie in den Vergleich nicht miteinbezogen werden 
kann. 
5.2.3 Schmerzintensitäten während der oralen und nasalen Chirurgie 
5.2.3.1 Standardgruppe 
Während der oralen Chirurgie war der niedrigste Median der PTA in der Standardgruppe 
signifikant verändert (p = 0,01), während der höchste Median von HF und von MAP unver-
ändert blieb. 
In der bereits erwähnten Studie von AGUADO et al. (2019) erfassten die Autoren die Para-
meter unter Schmerzreizen unterschiedlicher Stärke. Bei mittelstarken Schmerzreizen wurde 
eine maximale Reduktion der PTA um 57 ± 13 % nach 69 Sekunden ohne Veränderung der 
restlichen Parameter (HF/MAP) berechnet. In der vorliegenden Studie war die maximale 
Reduktion der PTA mit 34,9 % (Median: 65,1 %, IQR: 55,6 – 77,3 %) innerhalb drei Minuten 
nach einem Schmerzereignis weniger stark. Der Grund ist die bessere analgetische Abdeckung 
durch die Leitungsanästhesie des N. maxillaris der Blockgruppe. 
Humanmedizinische Studien beschrieben bereits ausschließlich Veränderungen des ANI ohne 
Veränderungen von Herzfrequenz und Blutdruck. So kam es in der Studie von JEANNE et al. 
(2012) ausschließlich zu einem schnellen signifikanten Abfall des ANI bei moderaten 
Schmerzen (tetanischer Reiz, Hautschnitt). Und auch in den Studien von GRUENEWALD et al. 
(2013) und SABOURDIN et al. (2013) reduzierte sich der ANI bei bestimmten Stimuli am 
deutlichsten im Vergleich zu Herzfrequenz und Blutdruck und teilweise als einziger Parameter. 
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Es ist daher davon auszugehen, dass die orale Chirurgie der vorliegenden Studie ein schmerz-
armer, jedoch kein schmerzfreier Eingriff ist und die PTA auftretende Schmerzen sensibler 
erfasst hat als HF und MAP. 
Während den nasalen Operationsabschnitten waren allerdings der niedrigste Median der PTA 
und der höchste Median von HF und MAP signifikant verändert. 
Die Ergebnisse sind vergleichbar zu denen voriger Studien (MANSOUR et al. 2017, AGUADO et 
al. 2020). In der Studie von AGUADO et al. (2020) wurde bei starken tetanischen Schmerz-
reizen eine maximale Reduktion der PTA von 68 ± 15 % (Mittelwert ± Standardabweichung). 
Der maximale Abfall der PTA war damit etwas deutlicher als der in der vorliegenden Studie 
mit 63,7 % (niedrigster Median: 36,3 %, IQR: 30,3 – 46 %), das Ergebnis ist mit ähnlichen 
Schmerzreizen erklärbar. Die Autoren geben keine Maximalwerte von Herzfrequenz- und 
Blutdruckanstiegen an, weshalb sie an dieser Stelle nicht verglichen werden können. 
In der Studie von MANSOUR et al. (2017) kam es bei Hunden zu einer bereits erwähnten 
Reduktion der PTA nach Hautschnitt, welche im Vergleich zu der Reduktion in der 
vorliegenden Studie weniger stark war (Kapitel 5.2.2.1). Die maximalen Anstiege von 
Herzfrequenz (10 %) und Blutdruck (14 %) lagen deutlich unter den berechneten höchsten 
Medianen von HF mit 20 % (Median: 120,0 %, IQR: 107,0 – 139,6 %) und von MAP mit 36,5 % 
(Median: 136,5 %, IQR: 122,0 – 146,9 %) in der vorliegenden Studie. Der Grund für die weniger 
starken Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA bei MANSOUR et al. (2017) kann das 
gewählte Narkoseregime mit dem reinen µ-Rezeptor-Agonisten Morphin sein. Dieses führte 
sehr wahrscheinlich zu einer potenteren Analgesie verglichen zu dem in der vorliegenden 
Studie verwendeten Butorphanol. Zudem sind die erfassten Schmerzreize (Anbringen der 
Klemmen, Hautschnitt) im Vergleich zu denen der vorliegenden Studie (wie die LATE) weniger 
schmerzhaft. Dieses Ergebnis bestätigt, dass die nasale Chirurgie in der vorliegenden Studie 
ein stark schmerzhafter Eingriff ist und Butorphanol keine ausreichende Analgesie darstellt.  
Außerdem erfassten die Autoren die Daten nur ein und fünf Minuten nach einem Schmerzreiz, 
sodass dazwischen liegende relevante Veränderungen unter Umständen nicht aufgezeichnet 
wurden (MANSOUR et al. 2017). AGUADO et al. (2019) hingegen erfassten die Daten 
sekündlich und konnten dadurch signifikant schnellere Anstiege der Herzfrequenz und des 
Blutdrucks verglichen zur Reduktion der PTA beschreiben. Ähnlich zum Studienaufbau von 
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MANSOUR et al. (2017) kann in der vorliegenden Studie aufgrund der minütlichen Datenauf-
zeichnung sowie der nicht-invasiven Blutdruckmessung keine sichere Aussage über 
Veränderungen der Parameter in sehr kurzen Zeiträumen gemacht werden. 
Am Ende der Operation wurden die initialen Ausgangswerte aller Parameter (HF/MAP/PTA) 
wieder erreicht. Im Vergleich zu einer Studie von AGUIAR et al. (2015), in der die Herzfrequenz 
und der Blutdruck nach Zahnextraktionen bei Katzen deutlich erhöht blieben, ist in der 
vorliegenden Studie davon auszugehen, dass die Analgesie nach Abschluss der chirurgischen 
Intervention ausreichend ist. Um genaue Aussagen bezüglich der postoperativen Analgesie 
treffen zu können, sind jedoch weitere Studien zur PTA während der Aufwachphase nötig. 
5.2.3.2 Blockgruppe und Gruppenvergleich 
Während der oralen Chirurgie kam es in der Blockgruppe ausschließlich zu einer signifikanten 
Reduktion des niedrigsten Median der PTA, der höchste Median von HF und MAP blieb unver-
ändert. Der PTA-Abfall von 31,7 % (Median: 68,3 %, IQR: 51,3 – 85,9 %) entspricht ungefähr 
dem der Standardgruppe mit 34,9 % (Median: 65,1 %, IQR: 55,6 – 77,3 %). 
Das Ergebnis kommt durch das Versagen der Leitungsanästhesie des N. maxillaris bei 3/13 
Patienten zustande. Nach Ausschluss dieser drei schmerzhaften Patienten der Blockgruppe 
lässt sich während der oralen Chirurgie eine Reduktion der PTA im Mittelwert um nur 9,7 % 
berechnen, die sich als klinisch nicht relevant darstellt und auf die analgetische Wirksamkeit 
der Leitungsanästhesie des N. maxillaris zurückzuführen ist. Das Ergebnis entspricht der 
bereits beschriebenen humanmedizinischen Studie, in der es unter einer optimalen Analgesie 
(systemisches Remifentanil, eine subkutan verabreichte Lokalanästhesie vor Hautschnitt) zu 
keinen signifikanten Veränderungen von Herzfrequenz, Blutdruck und des für den Menschen 
validierten ANI kam (DÜMMLER 2016). 
Während der nasalen Chirurgie kam es in der Blockgruppe zu signifikanten Veränderungen 
des niedrigsten Median der PTA und des höchsten Median von HF und MAP. Verglichen zur 
Standardgruppe weisen die Werte keinen berechenbaren Unterschied auf. Allerdings lag der 
niedrigste Median der PTA in der Blockgruppe um 33,1 % (Median) höher im Vergleich zur 
Standardgruppe, der höchsten Median je von HF und MAP waren um die Hälfte niedriger. Im 
Vergleich zu den Werten der Studie von AGUADO et al. (2020) war die Reduktion des PTA-
Minimalwerts um 68 ± 15 % (Mittelwert ± Standardabweichung) stärker als die Reduktion in 
der Blockgruppe um 48,1 % (Median 51,9 %, IQR: 37,0 – 64,8 %), während HF/MAP gleiche 
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Minimalwerte aufwiesen. Die Werte sprechen für eine bessere analgetische Abdeckung der 
Blockgruppe unter einer Leitungsanästhesie des N. maxillaris bei starken Schmerzen im Ver-
gleich zu der Analgesie von AGUADO et al. (2020). 
Dass der genannte klinisch deutliche Unterschied der Werte zwischen der Standard- und der 
Blockgruppe statistisch nicht gesichert werden konnte, ist, wie schon im vorigen Absatz 
beschrieben, auf das Versagen der Leitungsanästhesie des N. maxillaris bei drei der 
13 Patienten zurückzuführen. Die Konsequenz bei diesen Tieren waren ähnliche Parameter-
veränderungen verglichen zu den Tieren ohne Leitungsanästhesie (CREMER et al. 2013). 
Schließt man diese drei Tiere bei der Berechnung aus, kommt es bei den restlichen 10 Tieren 
der Blockgruppe während der nasalen Chirurgie zu einer Reduktion der PTA im Mittelwert um 
nur noch 20,4 % und einem Anstieg der HF von 4,4 %. Diese Ergebnisse ähneln den Werten 
der schmerzärmeren oralen Chirurgie der vorliegenden Studie sowie den Werten während 
schmerzfreier Prozeduren (DÜMMLER 2016, AGUADO et al. 2020) und sprechen für die 
deutliche analgetische Optimierung durch das korrekt applizierte Lokalanästhetikum.  
Allerdings ist der Blutdruckanstieg mit 16,7 % ähnlich hoch verglichen zum Blutdruckanstieg 
aller Patienten der Blockgruppe. Sperrkörper, die häufig bei Lokalanästhesien verwendet 
werden und eine mögliche Erklärung auf die Blutdruckerhöhung liefern könnten, wurden in 
dieser Studie nicht eingesetzt. Auch ein möglicher sympathomimetischer Effekt der Ketamin-
Dauertropfinfusion kann weitestgehend ausgeschlossen werden, da die Veränderungen 
bereits während der schmerzarmen oralen Chirurgie nicht berechenbar waren. Die Ursache 
für den verhältnismäßig hohen Blutdruckanstieg muss offenbleiben. 
Wie auch in der Standardgruppe waren die Ausgangswerte der Blockgruppe zu Operations-
beginn nicht signifikant unterschiedlich zu den Endwerten bei Operationsende. Das entspricht 
nicht dem Ergebnis der in Kapitel 5.2.3.1 erwähnten Studie an Katzen, in der signifikante 
Unterschiede von Ausgangs- und Endwerten von HF/MAP zwischen Patientengruppen ohne 
und mit Nervus-maxillaris-Block beschrieben wurden (AGUIAR et al. 2015). Der Unterschied 
wurde mit der Leitungsanästhesie des N. maxillaris erklärt, unter der es zu einem Absinken 
der Herzfrequenz und des mittleren arteriellen Blutdrucks nach Zahnextraktionen gekommen 
sein soll. Im Vergleich dazu blieben die Parameter nach Zahnextraktionen ohne 
Leitungsanästhesie erhöht. Die Autoren erklärten das mit einer besseren Analgesie in der 
Gruppe mit Leitungsanästhesie und einer damit verbundenen Reduktion kardiovaskulärer 
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Antworten bei Schmerzreizen. In der vorliegenden Studie ließ sich zwar kein signifikanter 
Unterschied der End- zu den Ausgangswerten berechnen, allerdings wurden in der 
Blockgruppe klinisch stabilere Endwerte der Parameter HF/MAP/PTA sichtbar. 
5.2.4 PTA während der Stimulation 
Zum Ausschluss einer Larynxparalyse wurden die Patienten der vorliegenden Studie daher zu 
Beginn der Multi-Level-Chirurgie extubiert und der Kehlkopf unter Stimulation mit Doxapram 
beurteilt (MILLER et al. 2002, JACKSON et al. 2004). 
Doxapram führte eine Minute nach Stimulation zu signifikanten Veränderungen der 
Herzfrequenz (HF) und der PTA. Die PTA war auch in der dritten Minute nach Stimulation 
signifikant unterschiedlich (niedriger) im Vergleich zum Ausgangswert. Der mittlere arterielle 
Blutdruck (MAP) wies keine signifikanten Veränderungen auf, allerdings kam es zu klinisch 
relevanten Anstiegen in der ersten, dritten und fünften Minute nach Stimulation. Andere 
Studien wiesen eine signifikante Erhöhung der Herzfrequenz und des mittleren arteriellen 
Blutdrucks in der ersten Minute nach Stimulation unter Doxapram nach (BAMFORD et al. 
1986, WERNETTE et al. 1986). Dabei nutzten BAMFORD et al. (1986) Doxapram mit 
1 mg/kg KM i.v. und WERNETTE et al. (1986) mit bis zu 1,1 mg/kg KM i.v. in gleichen 
Dosierungen wie in der vorliegenden Studie. Ein Grund für den in der vorliegenden Studie 
nicht berechenbaren Anstieg des MAP könnten möglicherweise Bewegungsartefakte der 
nicht-invasiven Blutdruckmessung während der forcierten Atmung sein. 
Zum Zeitpunkt dieser Studie gibt es keine Arbeiten, welche die PTA im Zusammenhang mit 
Doxapram beschreiben. Es wird davon ausgegangen, dass Doxapram das zentrale Nerven-
system stimuliert (FRANZ 1985). Diese starke, jedoch nur kurze sympathomimetische Wirkung 
des Doxapram (BRUCE et al. 1965) in der vorliegenden Studie ähnelt den Veränderungen unter 
starken Schmerzen. Unter solchen wurde eine signifikante Reduktion der PTA (AGUADO et al. 
2020) beziehungsweise des für den Menschen validierten ANI (GRUENEWALD et al. 2013, 
JEANNE et al. 2014, SAUERLÄNDER 2019) bereits beschrieben. 
Drei Minuten nach dem hochsignifikanten Anstieg der HF wurde bei den Patienten der 
vorliegenden Studie eine relativ niedrige HF gemessen. Diese ist bedingt durch die Vertiefung 
der Allgemeinanästhesie, welche sich unmittelbar nach der Stimulation anschloss. 
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Insgesamt sprechen die Ergebnisse für eine massive sympathische Reizung mit Verände-
rungen der Parameter HF/MAP/PTA durch eine intravenöse Doxapramapplikation in einer 
Dosis von 1 mg/kg KM. Es ist daher zu diskutieren, inwiefern der Einsatz dieses Medikaments  
in der gewählten Dosierung gerechtfertigt werden kann. 
Verschiedene Anästhetika oder deren Kombinationen setzen die laryngeale Funktion massiv 
herab und können dadurch zur fälschlichen Diagnose einer Larynxparalyse führen. Deshalb 
wird zur Sicherung Doxapram eingesetzt. In einer Studie von RADKEY et al. (2018) wurden zwei 
Narkoseprotokolle zur Beurteilung des Larynx bei Hunden miteinander verglichen. Die Prä-
medikation mit Acepromazin und Butorphanol führte bei 50 % der Patienten bereits zu einer 
sicheren Beurteilung des Larynx in Spontanatmung, während es unter einer Monoanästhesie 
mit Propofol oder Alfaxan zu keiner zuverlässigen Larynxbewegung kam. Durch die 
Stimulation unter Doxapram in einer Dosis von 0,25 mg/kg KM i.v. konnte innerhalb von 
15 – 30 Sekunden eine sichere Beurteilung des Larynx bei 100 % aller Patienten gestellt 
werden. 
Bisher gibt es keine Studien, die einen solchen Versuchsaufbau unter einer Prämedikation von 
Medetomidin und Butorphanol bei Hunden beschreiben. Es sind daher weitere Studien nötig, 
um herauszufinden, ob Doxapram in einer niedrigeren Dosis als die in der vorliegenden Studie 
verwendeten 1 mg/kg KM i.v. zu einer ähnlichen Untersuchungsqualität unter geringerer 
Belastung des zentralen Nervensystems führt. 
5.2.5 Praktikabilität des PTA-Monitors 
Ein Monitor zur Überwachung der Analgesie sollte Schmerzreize schnell und aussagekräftig 
detektieren, damit die anästhesieführende Person die intraoperative Analgetikagabe optimie-
ren kann. Eine unnötige tiefe Allgemeinanästhesie soll so genauso vermieden werden wie eine 
unzureichende Analgesie. 
Die herkömmlichen kardiovaskulären Parameter, wie gesteigerte Herzfrequenz und erhöhter 
Blutdruck, sind von vielen anderen Faktoren abhängig. So können sie sich auch im Rahmen 
einer unzureichenden Hypnose, von Vorerkrankungen (wie zum Beispiel einer 
Herzinsuffizienz), von Medikamenten oder von einer Volumenverschiebung (POSCH und 
BAARS 2013) beziehungsweise einem Volumenverlust verändern. 
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In der vorliegenden Studie kann die Sensibilität der PTA bestätigt werden, ebenso dessen 
Fähigkeit, anhand einer Abnahme der PTA auf drohende Abwehrbewegungen hinzuweisen 
auch wenn Herzfrequenz und Blutdruck unverändert sind. Allerdings konnte eine sichere 
Vorhersage einer Abwehrbewegung oder Veränderungen von HF/MAP nicht gezeigt werden. 
Bisherige Studien aus der Tiermedizin bestätigten, dass die PTA bei Hunden bei geringen bis 
mittelstarken Schmerzreizen schneller und sensibler reagiert als Herzfrequenz und Blutdruck 
(MANSOUR et al. 2017, AGUADO et al. 2020), jedoch bei starken tetanischen Reizen erst nach 
einer bereits erfolgten signifikanten Erhöhung von Herzfrequenz und Blutdruck abfällt 
(AGUADO et al. 2020). Weitere Studien beschrieben ebenfalls eine höhere Sensibilität des für 
den Menschen validierten ANI im Vergleich zu den herkömmlichen Parametern Herzfrequenz 
und Blutdruck (TURAN et al. 2017, SAUERLÄNDER 2019) und konnten einen Zusammenhang 
der ANI-Werte in Bezug auf die verabreichte Remifentanildosis aufweisen (JEANNE et al. 2012, 
GRUENEWALD et al. 2013). 
Trotz aller Vorteile des Monitors war in der vorliegenden Studie die Störanfälligkeit bei der 
Bestimmung der PTA sehr hoch. 
So sind bei den insgesamt 25 Studientieren Messausfälle unter Gabe von Doxapram aufge-
treten. Eine und drei Minuten nach Stimulation konnten bei je 20 % aller Tiere keine Werte 
ermittelt werden. Bei 4 % der Patienten gab es auch fünf Minuten nach Stimulation noch keine 
PTA-Werte. Die vorliegende Studie zeigt, dass Doxapram in einer Dosis von 1,0 mg/kg KM i.v. 
zu massiven Veränderungen der erfassten Parameter führte (Kapitel 5.2.4), die offensichtlich 
ursächlich für die Beeinträchtigung der PTA-Messung waren. 
Während der Messungen kam es des Weiteren bei 18,8 % der initial in die Studie 
aufgenommen Patienten (n = 64) zu Messausfällen der PTA über fünf Minuten. Eine zu kurze 
Vorlaufzeit, die der Monitor zum Kalibrieren benötigt, kann ausgeschlossen werden. Jeder 
Patient wurde mindestens fünf bis zehn Minuten vor den ersten Messungen auf den 
bevorstehenden chirurgischen Eingriff vorbereitet. In diesem Zeitraum war der PTA-Monitor 
bereits am Patienten angebracht. Tiere mit einer therapiewürdigen Bradykardie, die bei 
brachyzephalen Hunden aufgrund des erhöhten Vagotonus auftreten kann (DOXEY und 




Die genaue Ursache für die Fehlmessungen in der vorliegenden Studie bleibt unklar und wurde 
bisher in vorigen Studien nicht beschrieben. Das Gerät wurde für die Humanmedizin 
entwickelt und an drei Tierarten (Hund, Katze, Pferd) angepasst. Es ist möglich, dass extreme 
Herz-Kreislauf-Veränderungen, beispielsweise während der Stimulation, nicht geprüft wurden 
beziehungsweise von dem Algorithmus des Gerätes nicht erfasst werden können. 
Es sind daher weitere Studien nötig, um die Gründe für Störanfälligkeiten des PTA-Monitors  
bei brachyzephalen Hunden, insbesondere Französischen Bulldoggen, genauer zu eruieren. 
5.3 Klinische Schlussfolgerung und Ausblick 
Die Multi-Level-Chirurgie des Brachyzephalen Syndroms des Hundes führt vor allem im 
Operationsabschnitt der Laser-assistierten Turbinektomie (LATE) zu starken Schmerzreizen. 
Die Ergebnisse der zunächst untersuchten Standardgruppe unter dem beschriebenen 
Anästhesieregime mit Butorphanol führen zu der Erkenntnis, dass diese analgetische 
Medikation suboptimal ist und auch zusätzlich verabreichte Analgetika massive Schmerzreize 
nicht sicher unterbinden können. 
In der darauffolgend gemessenen Blockgruppe, die eine zusätzliche Leitungsanästhesie des 
N. maxillaris erhielt, konnte eine deutliche Optimierung der Analgesie erreicht werden. Der 
Nervus-maxillaris-Block bietet sich als wirksamer, einfach durchführbarer und kostengünstiger 
Zusatz einer Allgemeinanästhesie im klinischen Alltag an. 
Die Parasympathetic Tone Activity (PTA) ist ein nützlicher Parameter zur Erfassung 
intraoperativer Schmerzen. Sie scheint den herkömmlichen Parametern zur Schmerzevaluie-
rung (HF/MAP) überlegen zu sein. So verringert sie sich deutlich vor schmerzbedingten Ab-
wehrbewegungen, anders als HF/MAP, die keine Veränderungen aufweisen. Anhand der 
Reduktion der PTA kann jedoch keine sichere Vorhersage auf anstehende Abwehrbe-
wegungen oder Veränderungen von HF/MAP geliefert werden. 
Der Monitor ist vergleichsweise kostengünstig und mit nur geringem Aufwand anwendbar. 
Allerdings war die Praktikabilität des Monitors in der vorliegenden Studie suboptimal. Die 




Es sind weitere tiermedizinische, klinische Studien notwendig, die den Nutzen der PTA 
während schmerzhafter Operationen beim Hund evaluieren und die Einflüsse unter-
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Schlüsselwörter: Hund, Französische Bulldogge, Brachyzephales Syndrom, Multi-Level-
Chirurgie, Parasympathetic Tone Activity (PTA), Leitungsanästhesie N. maxillaris 
Einleitung: Die aufgrund der Herzratenvariabilität berechnete Parasympathetic Tone Activity 
(PTA) ist ein neuer Index zur intraoperativen Überwachung der Analgesie und schafft eine ob-
jektive Basis für die Optimierung der analgetischen Komponente einer Allgemeinanästhesie. 
Ziele der Untersuchung: Die PTA wurde in der vorliegenden Studie mit den herkömmlich ge-
nutzten Parametern Herzfrequenz (HF) und mittlerer arterieller Blutdruck (MAP) während 
einer Multi-Level-Chirurgie an brachyzephalen Hunden verglichen. Es sollten das Auftreten 
von Schmerzereignissen (Abwehrbewegungen, definierte Veränderungen der Parameter 
HF/MAP/PTA) und die unterschiedlichen Schmerzintensitäten während des Eingriffs erfasst 
sowie die Praktikabilität des PTA-Monitors im klinischen Alltag geprüft werden. 
Tiere, Material und Methoden: 25 Französische Bulldoggen mit der Diagnose eines Brachy-
zephalen Syndroms wurden in die Studie eingeschlossen. 12 Patienten der Standardgruppe 
erhielten das für diesen Eingriff an der Klinik etablierte Anästhesieprotokoll (Prämedikation 
mit Medetomidin-Butorphanol, Einleitung mit Diazepam, Ketamin, Propofol, Aufrechterhal-
tung mit Butorphanol- und Ketamin-Lidocain-Dauertropf sowie Isofluran). In der konsekutiv 
untersuchten Blockgruppe (13 Patienten) wurde zusätzlich eine bilaterale Leitungsanästhesie 
der Nn. maxillares mit einem Lidocain-Bupivacain-Gemisch durchgeführt. Während der Ope-
ration erfolgte eine kontinuierliche Aufzeichnung von HF/MAP/PTA, von diesen wurden Mit-
telwerte je drei Minuten vor und nach dem Auftreten eines Schmerzereignisses berechnet. 
Für jeden der definierten Operationsschritte wurden Ausgangs- und Endwerte festgelegt. 
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Gruppenvergleiche (Daten nicht normalverteilt) wurden mit dem Kruskal-Wallis- bzw. Mann-
Whitney Test berechnet, Vergleiche von absoluten Häufigkeiten mit dem t-Test. Das 
Signifikanzniveau wurde mit p < 0,05 festgelegt. Als Effektschätzer für Schmerzereignisse 
wurde die Odds Ratio verwendet. 
Ergebnisse: In der Standardgruppe wurden insgesamt 21 Schmerzereignisses registriert, von 
denen 17 während der Laser-assistierten Turbinektomie (LATE) auftraten. Das im Vergleich zu 
den restlichen Operationsschritten gehäufte Auftreten von Schmerzereignissen (p < 0,001) 
weist auf eine hohe Schmerzhaftigkeit der nasalen Chirurgie hin. In der nachgeschalteten 
zweiten Messreihe (Blockgruppe) wurden unter einer Leitungsanästhesie der Nn. maxillares 
hoch signifikant (p < 0,001) weniger Schmerzereignisse (n = 4) registriert. Die Odds Ratio für 
ein Schmerzereignis während des Operationsverlaufs lag nach Leitungsanästhesie des 
N. maxillaris bei 0,027 (0,002 – 0,31), das relative Risiko auf ein Schmerzereignis ohne 
Leitungsanästhesie wurde mit 3,97 berechnet. Vor einer schmerzbedingten Abwehrbewegung  
kam es zu einer signifikanten Reduktion der PTA um 34,9 % (Median: 65,1 %, IQR: 
54,9 – 96,7 %; p = 0,007) bei 5/8 Patienten. In der Standardgruppe wurde bei einem 
Schmerzereignis mit Veränderungen der Parameter HF/MAP/PTA laut Definition neben einem 
Anstieg der HF (Median: 112 %, IQR: 101,3 – 123,7 %, p = 0,011) und des MAP (Median: 
127,8 %, IQR: 120,3 – 134,2 %, p = 0,022) vor allem eine hoch signifikante Reduktion der PTA 
um 44 % (Median: 56 %, IQR: 38,3 – 66,4 %, p < 0,001) beobachtet. In der Blockgruppe 
hingegen veränderten sich die Parameter HF/MAP/PTA nicht signifikant (p = 0,368). Trotz der 
sensiblen Detektion von Schmerzen anhand der PTA wurden in der vorliegenden Studie 18,8 % 
der initial in die Studie aufgenommenen Patienten (n= 64) aufgrund von Messausfällen des 
PTA-Monitors ausgeschlossen. 
Schlussfolgerung: Die Studie bestätigt die sensiblere Erfassung des Schmerzstatus durch die 
PTA im Vergleich zu den herkömmlich verwendeten Parametern HF und MAP. Anhand der 
Veränderungen der PTA kann jedoch keine sichere Vorhersage auf ein bevorstehendes  
Schmerzereignis getroffen werden. Die PTA ist geeignet, um Lücken der Analgesie während 
einer Multi-Level-Chirurgie bei brachyzephalen Hunden aufzudecken und ermöglicht so eine 
Optimierung des gewählten Anästhesieprotokolls. Eine Leitungsanästhesie des N. maxillaris 
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Objective: The Parasympathetic Tone Activity (PTA), based on the heart rate variability, has 
recently been proposed as an index for monitoring of analgesia, and establishs an objective 
foundation for optimising the analgetic component of a general anaesthesia. 
Aim of the study: In the present study PTA was compared to the two conventional clinical 
parameters heart rate (HR) and mean arterial pressure (MAP) during multilevel surgery on 
brachycephalic dogs. The goal was to record painful events (defensive movements, changes 
in HR/MAP/PTA), to register different levels of pain intensity during this surgery, and to 
evaluate the practicability of the PTA-monitor in routine clinical practice. 
Animals, Material and Methods: 25 French Bulldogs diagnosed with brachycephalic syndrome 
were examined. 12 patients in the control group received an established anaesthetic protocol 
of the clinic (premedication with medetomidine-butorphanol; induction with diazepam, 
ketamine and propofol; maintenance with a constant rate infusion of butorphanol and 
ketamin-lidocaine as well as isoflurane). The 13 patients in the treatment group received an 
additional bilateral maxillary nerve block using a mixture of lidocaine and bupivacaine. 
Throughout the course of multilevel surgery, the parameters HR/MAP/PTA were monitored 
continuously and average values were calculated three minutes before and after a painful 
event. Baseline and final values were determined for each section of surgery. Comparisons 
between groups (no normal distribuation of data) were calculated with the Kruskal-Wallis test 
respectively Mann-Whitney test, comparisons of absolute frequencies with the t-test. A            
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p-value < 0,05 was considered as statistically significant. Odds ratios were used for estimation 
of painful events. 
Results: In the control group 21 painful events were registered, of which 17 ocurred during 
laser assisted turbinectomy (LATE). The cumulative occurrence of painful events during LATE 
compared to other surgical interventions (p < 0,001) suggests the nasal surgery to be a highly 
painful surgical intervention. The number of recorded painful events in the treatment group 
(n = 4) was successfully reduced (p < 0,001) with the use of a maxillary nerve block. The odds 
ratio on a painful event with the use of a maxillary nerve block was determined to be 
0,027 (0,002 – 0,31), the relative risk of a painful event without nerve block was calculated 
with 3,97. Before a pain-related defensive movement was registered, PTA was significantly 
reduced by 34,9 % (Median: 65,1 %, IQR: 54,9 – 96,7 %; p = 0,007) at 5/8 patients. Pain related 
changes in parameters HF/MAP/PTA in the control group showed a significant increase in HR 
(median: 112 %, IQR: 101,3 – 123,7 %, p = 0,011) and MAP (median: 127,8 %, IQR: 120,3 – 
134,2 %, p = 0,022) as expected, but mainly a highly significant decrease of PTA by 44 % 
(Median: 56 %, IQR: 38,3 – 66,4 %, p < 0,001); contrarily no changes were to be found in the 
treatment group (p = 0,368). Despite the more sensible detection of pain using PTA, 18,8 % 
out of all patients initially registered for the study (n = 64) had to be excluded due to 
interferences of the PTA monitor. 
Conclusion: The study confirms that the use of PTA for the assessment of pain is a more 
sensible parameter than the more conventionally used clinical parameters (HR/MAP). 
However, detected changes in PTA cannot be used to predict an upcoming painful event. PTA 
is a proper tool for discovering failures in analgesia during a multilevel surgery on 
brachycephalic dogs compared to conventionally used clinical parameters (HR/MAP) and 
facilitates an improvement of the chosen anaesthetic protocol. A bilateral maxillary nerve 
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Abbildung 20: Vergleich der Ausgangs- und Endwerte der PTA der Operationsabschnitte im 
Gruppenvergleich. 
Dargestellt ist die prozentuale Abweichung der PTA vom Endwert zum Ausgangswert (100 %) 
der oralen und nasalen Chirurgie in Prozent im Gruppenvergleich als Boxplots (siehe auch 





























Abbildung 21: Vergleich der Ausgangs- und Endwerte von HF der Operationsabschnitte im 
Gruppenvergleich. 
Dargestellt ist die prozentuale Abweichung von HF vom Endwert zum Ausgangswert (100 %) 
der oralen und nasalen Chirurgie in Prozent im Gruppenvergleich als Boxplots (siehe auch 
Kapitel 3.8). Angegeben sind Ausreißer (0) und Extremwerte (*). 
Abbildung 22: Vergleich der Ausgangs- und Endwerte von MAP der Operationsabschnitte 
im Gruppenvergleich. 
Dargestellt ist die prozentuale Abweichung von MAP vom Endwert zum Ausgangswert (100 %) 
der oralen und nasalen Chirurgie in Prozent im Gruppenvergleich als Boxplots (siehe auch 





Tabelle 4: Deskriptive Statistik der Minimalwerte der PTA. 
Dargestellt sind die niedrigsten PTA-Werte mit Q25, Median, Q75, Mittelwert ± 
Standardabweichung (‚SD‘) sowie Signifikanz (‚p-Wert‘) in Prozent während der 
Operationsabschnitte (orale Chirurgie, nasale Chirurgie) im Gruppenvergleich 
(Standardgruppe, Blockgruppe). 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD p-Wert 
Oral, Standardgruppe 55,62 65,1 77,3 65,93 14,49 0,01 
Oral, Blockgruppe 51,34 68,33 85,89 67,44 22,91 0,01 
Nasal, Standardgruppe 30,28 36,31 45,97 38,44 12,87 0,000 
Nasal, Blockgruppe 37 51,92 64,83 54,05 22,11 0,000 
 
Tabelle 5: Deskriptive Statistik der Maximalwerte der Herzfrequenz. 
Dargestellt sind die niedrigsten Herzfrequenz-Werte mit Q25, Median, Q75, Mittelwert ± 
Standardabweichung (‚SD‘) sowie Signifikanz (‚p-Wert‘) in Prozent während der 
Operationsabschnitte (orale Chirurgie, nasale Chirurgie) im Gruppenvergleich 
(Standardgruppe, Blockgruppe). 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD p-Wert 
Oral, Standardgruppe 98,11 99,54 101,45 104,2 10,83 1,0 
Oral, Blockgruppe 101,98 103,55 109,09 105,54 5,19 0,38 
Nasal, Standardgruppe 106,99 119,99 139,59 127,37 25,98 0,000 
Nasal, Blockgruppe 107,38 110,47 118,90 111,92 6,98 0,004 
 
Tabelle 6: Deskriptive Statistik der Maxima der Maximalwerte des mittleren arteriellen 
Blutdrucks. 
Dargestellt sind die niedrigsten Blutdruck-Werte mit Q25, Median, Q75, Mittelwert ± 
Standardabweichung (‚SD‘) sowie Signifikanz (‚p-Wert‘) in Prozent während der 
Operationsabschnitte (orale Chirurgie, nasale Chirurgie) im Gruppenvergleich 
(Standardgruppe, Blockgruppe). 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD p-Wert 
Oral, Standardgruppe 97,11 104,18 110,61 105,85 10,77 1,0 
Oral, Blockgruppe 99,66 106,23 107,32 105,93 9,41 1,0 
Nasal, Standardgruppe 122,03 136,48 146,94 137,49 19,16 0,000 




Tabelle 7: Deskriptive Statistik der PTA-Endwerte zum Ausgangswert.  
Dargestellt sind die Endwerte im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) der PTA in Prozent 
(Q25, Median, Q75, Mittelwert ± Standardabweichung (‚SD‘)). 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD 
Oral, Standardgruppe 100,8 109,46 115,95 111,91 19,97 
Oral, Blockgruppe 97,22 111,33 115,51 109,48 18,21 
Nasal, Standardgruppe 81,7 102,11 114,89 106,48 28,03 
Nasal, Blockgruppe 80,45 93,75 118,22 99,57 23,37 
 
Tabelle 8: Deskriptive Statistik der Herzfrequenz-Endwerte zum Ausgangswert.  
Dargestellt sind die Endwerte im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) der Herzfrequenz in 
Prozent (Q25, Median, Q75, Mittelwert ± Standardabweichung (‚SD‘)). 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD 
Oral, Standardgruppe 85,91 92,11 96,69 93,67 10,16 
Oral, Blockgruppe 85,71 93,75 98,99 93 9,71 
Nasal, Standardgruppe 90,14 92,44 96,43 99,96 17,76 
Nasal, Blockgruppe 95,65 100 106,75 101,84 7,15 
 
Tabelle 9: Deskriptive Statistik der Endwerte des mittleren Blutdrucks zum Ausgangswert. 
Dargestellt sind die Endwerte im Vergleich zum Ausgangswert (100 %) des mittleren 
arteriellen Blutdrucks in Prozent (Q25, Median, Q75, Mittelwert ± Standardabweichung 
(‚SD‘)). 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD 
Oral, Standardgruppe 77,46 91,01 96,77 89,77 12,85 
Oral, Blockgruppe 87,8 91,59 96,57 92,17 8,86 
Nasal, Standardgruppe 94,55 100,07 104,85 103,25 12,89 
Nasal, Blockgruppe 96,48 98,08 100,95 95,92 10,26 
 
Tabelle 10: Deskriptive Statistik der PTA während der Stimulation.  
Dargestellt sind Q25, Median, Q75, Mittelwert, Standardabweichung (‚SD‘) und die Signifikanz 
(‚p-Wert‘) der PTA im zeitlichen Verlauf von Extubation und Stimulation. 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD p-Wert 
Extubation 98,94 107,6 127,27 111,53 21,21 1,0 
Extubation+1 86,96 96,58 106,12 99,25 20,45 1,0 
Stim 46,45 73,39 89,33 70,61 24,44 0,482 
Stim+1 32,07 49,81 63,08 51,65 21,75 0,004 
Stim+3 35,87 47,52 59,52 52,49 30,05 0,004 




Tabelle 11: Deskriptive Statistik der Herzfrequenz während der Stimulation. 
Dargestellt sind Q25, Median, Q75, Mittelwert, Standardabweichung (‚SD‘) und die Signifikanz 
(‚p-Wert‘) der Herzfrequenz im zeitlichen Verlauf von Extubation und Stimulation.  
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD p-Wert 
Extubation 102,32 105,96 111,07 106,85 6,4 0,153 
Extubation+1 102,88 106,63 108,25 105,98 7,35 0,354 
Stim 100,34 107,34 113,1 109,49 14,51 0,246 
Stim+1 132,18 136,82 153,93 137,9 21,19 0,000 
Stim+3 80,61 90,38 102,98 91,48 18,42 1,0 
Stim+5 84,77 95,26 108,65 97,6 19,73 1,0 
 
Tabelle 12: Deskriptive Statistik des mittleren Blutdrucks während der Stimulation.   
Dargestellt sind Q25, Median, Q75, Mittelwert, Standardabweichung (‚SD‘) und die Signifikanz 
(‚p-Wert‘) des mittleren arteriellen Blutdrucks im zeitlichen Verlauf von Extubation und 
Stimulation. 
 Q25 Median Q75 Mittelwert SD p-Wert 
Extubation 84,56 89,65 95,73 89,62 8,89 1,0 
Extubation+1 87,20 91,73 100 93,45 10,82 1,0 
Stim 88,89 102,17 112,2 103,42 19,29 1,0 
Stim+1 102,78 114,85 140,85 123,61 29,76 1,0 
Stim+3 117,86 132,83 146,27 132,97 28,63 0,33 
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